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VORREDE. 


im  Begriff,  der  stadirenden  Jugend  Deutschlands  ein  neues  Lehrbuch 
zu  übergeben 9  drängt  es  mich,  demselben  einige  Worte  zur  Orientirung 
Über  den  Inhalt  und  die  leitenden  Gesichtspuncte  voraoszuschicken. 

Die  pathologische  Anatomie  ist  eine  der  jüngsten  medicinischen  Dis- 
ciplinen.  In  Morgagnis  Schrift:  de  sedibus  et  causis  morborum  per  ana> 
tomen  indagatis  (Yenet.  1761)  sind  ihre  Anfänge  enthalten.  Sie  wurde  von 
ihrem  Gründer  sowohl,  als  von  seinen  nächsten  Nachfolgern,  in  Deutsch- 
land Yon  Meckel  [Joh.  Fr,  M. ,  Handbuch  der  path.  Anatomie.  Halle 
1804  — 1805),  Otto  und  anderen  ganz  nach  den  Gesichtspuncten  der  nor- 
malen descriptiven  Anatomie  bearbeitet  und  enthielt  bis  in  die  dreissiger 
Jahre  unseres  Jahrhunderts  eine  Zusammenstellung  der  Abweichungen, 
welche  die  erkrankten,  Organe  in  ihren  allgemeinen  Merkmalen,  ihrer 
Gestalt^  GrOsse^  Zahl,  Lage^  Verbindung,  Gonsistenz,  Gontinuität,  Farbe, 
Inhalt  erleiden  können.  Die  mikroskopische  Forschung  aber,  welche  der 
Anatomie  des  VesaUas  die  normale  Gewebelehre  zur  Seite  stellte,  musste 
nothwendigerweise  eine  ähnliche  Bereicherung  auch  für  die  pathologische 
Anatomie  mit  sich  bringen.  RokitamU  und  Virchow  haben  sich  als  Gründer 
einer  pathologischen  Gewebelehre  ein  unvergängliches  Verdienst  in  unserer 
Wissenschaft  erworben.  Dabei  zeigte  es  sich  aber  sehr  bald,  dass  die 
pathologische  Gewebelehre  zur  pathologischen  Anatomie  eine  ganz  andere, 
bedeutendere  Stellung  einnehmen  musste,  als  die  normale  Gewebelehre 
zur  normalen  Anatomie.    Die  pathologische  Gewebelehre  zeigt-, 


VI  Vorrede. 

wie  jene  gröberen  Veränderungen  der  Organe:  Vergrösse- 
rnngen»  Verkleinerungen,  Verhärtungen,  Erweichungen, 
Verfärbungen  etc.  in  gewissen  Veränderungen  ihrer  Gewebs- 
bestandtheile  begründet  sind,  sie  erklärt  jene  aus  diesen. 
So  wurde  sie  je  länger  je  mehr  nicht  blos  ein  integrirender  Bestandtheil , 
sondern  der  eigentliche  Mittelpunct  der  gesammten  pathologischen  Morpho- 
logie. Dies  ist  der  Standpunct,  von  dem  aus  die  vorliegende  Bearbeitung 
des  Gegenstandes  unternommen  wurde,  der  Grund  weshalb  die  patholo- 
gische Gewebelehre  in  erster  Linie,  die  gröbere  pathologische  Anatomie 
erst  in  zweiter  Linie  berücksichtigt  worden  ist. 

Für  die  Fachgenossen  fDge  ich  hinzu,  dass  dieses  Buch  mehr  am 
Mikroskop  als  am  Schreibtisch  entstanden  ist.  Die  zahlreichen  Original- 
studien, welche  es  enthält,  müssen  daher  für  das  entschädigen,  was  es 
nicht  bietet,  namentlich  eine  vollkommen  erschöpfende  und  gleichmässige 
Behandlung  der  einzelnen  Gegenstände. 


Inhaltsverzeichniss. 


Seit« 

Einleitung 1 


Allgemeiner  Theil. 


I.  Rttckbildnng  und  Entartung  der  Gewebe 3 

I.DieNecrose .   .' 3 

2.  Involutionszüstände 15 

a.  Die  fettige  Entartung 15 

b.  Die  schleimige  Erweichung 23 

c.  Die  CoUoid-Entartung.  :....* 30 

3.  Infiltrationszustände 32 

a.  Die  amyloide  Infiltration 33 

b.  Die  Verkalkung. 37 

c.  Die  Pi^entirung 42 

d.  Die  Fettinfiltration 48 

II.  Die  pathologische  Neubildung 51 

I.Allgemeines -.   .   .  51 

2.  Eintheilung 65 

3.  Die  hyperplastische  Neubildung 67 

a.  Von  hyperplastischen  Vorgängen  am  Knochensystem 67 

b.  Von  den  Hyperplasiecn  der  willkürlichen  Muskeln  und  des  Herzens.     .  72 

c.  Hyperplasie  der  glatten  Muskelfasern 73 

d.  Von  hyperplastischen  Vorgängen  an  epitheltragenden  Häuten 74 

4.  Die  heteroplastische  Neubildung 82 

Die  entzündliche  Heteroplasie 85 

Die  heteroplastischen  Geschwülste 93 

Destructive  Geschwülste.  . 100 

a.  Carcinome 100 

1 .  Das  weiche  Carcinom  (Encephaloid,  Medullarkrebs) 100 

2.  Das  gemeine  Carcinom  (C.  Simplex) - 103 

3.  Das  pigmentirte  Carcinom  (melanotischer  Krebs; 105 

4.  Das  Colloidcarcinom  (C.  alveolare,  Gallertkrebs 106 


vni  Inhal  tsverzeichniss. 

S«ite 

b.  Cancroide 108 

1 .  Das  Epitheliom  (Epithelialkrebs,  Epidermidalkrebs) 108 

a.  Das  warzige  Epitheliom 113 

ß.  Das  vernarbende  Epitheliom 113 

Y- Der  Perlkrebs 114 

^.  Das  Cystenepitheliom 114 

2.  Das  Adenom  (Adenoid) 114 

c.  Der  Tuberkel 115 

Histioide  Geschwülste  (Gewächse) 119 

a.  Sarkome  (Schwämme) 119 

1 .  Das  Rundzellensarkom 120 

2.  Das  Spindelzellensarkom 121 

Varietäten  der  Rund- und  Spindelzellensarkome 123 

a.  Das  Pigmontsarkora  (Sarcoma  melanodes) 123 

ß.  Das  lipoma tose  Sarkom  (Sarcoma  lipomatodes; 124 

7.  Das  Schleimsarkom  (Sarcoma  myxomatodes) 124 

^.  Das  verknöchernde  Sarkom  (Sarcoma  osteoides) 125 

e.  Das  grosszellige  Sarkom  (Sarcoma  magnicellulare) 126 

C.  Das  Riesenzellensarkom  (Sarcoma  gigantocellulare).     ...  127 

3.  Das  Fasersarkom  (Fibrom.  Fibroid.  Desmoid.  Corps  fibreüx) .  127 
Varietät  des  Fasersarkoms : 

Die  cavernöse  Geschwulst.    (Die  cavernösc  Gewebsmetamor-  129 

phose.  Das  CÄvemöse  Fibroid) 129 

b.  Lipome  oder  Fettgewächse 133 

c.  Enchondrome  oder  Knorpelgesch Wülste 134 

Varietät :  Osteoidchondrom 137 

d.  Myxome  oder  Schleimgeschwülste 138 

e.  Osteome  oder  knöcherne  Geschwülste 140 

f.  Combinations-  oder  MischgeschwÜlstc 140 

g.  Organopoetische  Geschwülste 140 

• 

Specieller  TheiL 

I.  Anomalieen  des  Blutes 143 

a.  Chlorosis 144 

b.  Leukämie 145 

c.  Melanämie 149 

d.  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Gefässen  (Thrombosis^ 150 

II.  Anomalieen  des  Circalationsapparates 159 

1.  Krankheiten  der  Arterien  und  Venen 159 

a.  Entzündung "...  162 

a.  Acute  Entzündung 162 

ß.  Chronische  Entzündung 163 

b.  Erweiterung  der  Gefässe Iü9 

a.  Erweiterung  der  Arterien.  Aneurysma 10» 

p.  Erweiterung  der  Venen.   Phlebectasie 173 

Y- Erweiterung  der  Haargefässe.  Telangiectasie 175 

2.  Krankheiten  des  Herzens 17G 

a.  Myocardium 177 

a.  Hypertrophie  des  Herzens 177 

ß.  Atrophie  des  Herzens 179 

Y-  Entzündung \H\ 

h.  Herzabscess 182 

£.  Heteroplastische  Geschwülste  des  Herzens tsa 


Inlialtsverzeichniss.  IX 

Seito 

b.  Endocardium 185 

a.  Acute  Endoearditis 185 

ß.  Klappenaneurysma 1S7 

f.  KlappendurchlOcherung 188 

i.  Chronischo  Endoearditis 190 

c.  Klappenfehler 190 

C.  Herzschwiele  und  partielles  Herzaneurysma 194 

t).  Die  Thrombose  des  Herzens.  Herzpolypen 195 

3.  Angeborene  Anomalieen  des  Circnlationsapparates 197 

III.  Anomalieen  der  serösen  Häute T 20l 

a.  Entzündung 203 

b.  Nichtentzttndliche  Neubildungen 218 

IV.  Anomalieen  der  äassern  Haut 223 

1.  Krankheiten  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers.    .   .   .  223 

a.  Entzündung 223 

1 .  Das  erythematöse  Exanthem 227 

2.  Das  papulöse  Exanthem 227 

3.  Das  Quaddel-Exanthem.    .   .   ; 228 

4.  Das  Blasen-Exanthem 229 

5.  Das  pnstulöse  Exanthem 230 

6.  Das  squamöse  Exanthem 238 

b.  Hypertrophie 239 

c.  Heteroplastische  Geschwülste 248 

2.  Krankheiten  der  Lederhaut  und  des  Unterhautzellgewebes.  253 

a.  Entzündung 253 

b.  Hypertrophie 254 

c.  Heteroplastische  Geschwülste 25.7 

3.  Krankheiten  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen 261 

1.  Secretverhaltung 261 

2.  Entzündung 265 

3.  Hypertrophie '. 267 

4.  Heteroplastische  Geschwülste 269 

V.  Anomalieen  der  Schleimhäute 273 

a.  Entzündung 275 

1 .  Die  katarrhalische  Entzündung,  der  Katarrh 275 

2.  Die  cronpOse  Entzündung  (Infi,  pseudomembranacea) 288 

3.  Die  diphtheritische  Entzündung 295 

b.  Hämorrhagie 297 

c.  Neubildungen,  Geschwülste  etc 300 

1.  Papillome 300 

2.  Typhus 302 

3.  Tuberkulose 307 

4.  Lupus  und  Lepra 313 

5.  Carcinom 313 

6.  Cancroide 31H 

VI.  Anomalieen  der  Lunge 319 

I.Krankheiten  der  Lunge   bei  Entzündung  und' Katarrh  der 

Bronchien 322 

a.  Emphysem 322 


X  Inhaltsyerzeichniss. 

Seite 

b.  Die  katarrhalische  Pneumonie 32S 

'Bronchopneumonie  acute  und  chronische  Form;  Poribronchitiff 
chronica,  Bronchectasie ,  Bronchialverschwäning ,  At^ectase, 
Splenisation,  inveterirtesOedem,  scbiefrigejnduration,  Entzündung 
und  Verkäaung,  Laennecs  Tuberkelgranulation  und  -  infiltration, 
Erweichung  der  käsigen  Knoten,  Cavernenbildung,  Lungensteine). 

2.  Tuberkulose 346 

3.  Pleurogene  Pneumonieen,  Pneum.  dissecans 353 

4.  Staubinhalationskrankheiten/    .   .   .   .' 354 

(Anthracosis,  fSiderosis  pulmonum) . 

-5.  Die  croupöse  Pneumonie 359 

(Diffuser  Lungenbrand,  Lungenabsces^Bj. 

6.  Embolische  Pneumonie 367 

7.  Krankheiten  der  Lunge  in  Folge  von  Anomalieen  des  Herzens.    370 

(Braune  Induration,  haemorrhagischer  Infarct,  circumscripte  Gangrän). 

8.  Geschwülste  der  Lunge 374 

VII.  Anomalieen  der  Leber 376 

1.  Fettinfiltration  der  Leberzellen,  Fettleber 376 

2.  Amyloidinfiltration  der  Leberzellcn,  Speckleber 380 

3.  Hypertrophische  Zustände 382 

4.  Atrophische  Zustände 3S3 

; Einfache  Atrophie,    rothe  Atrophie,    gelbe   Atrophie,    circumscripte 
Atrophieen). 

5.  Entzündung 387 

f Parenchymatöse   Entzündung,    Eitrige  Entzündung,    Leberabscesse, 
Indurirende  Entzündungen ,  Lcberlappung). 

6.  Geschwülste 400 

'CavemOse  Geschwulst,    Cysten,  S)rphilis,   Leukämische  Schwellung, 
Tuberkel,  Cancroide,  Carcinome). 

VIII.  Anomalieen  der  Niere 414 

1.  Entzündung  im  Allgemeinen 416 

a.  Veränderungen  an  den  Harnkanälchen 417 

Desquamativer   Katarrh,    trübe    Schwellung,    Fettige   Entartung, 
Fibrincylinder,  Amyloidinfiltration ,  Cystoidc  Entartung). 

b.  Veränderungen  des  Bindegewebes 425 

c.  Veränderungen  der  Gefässc 428 

2.  Die  einzelnen  Entzündungsformen 429 

a.  Hyperämie,  cyanotische  Induration,  Stauungnephritis.      .......     429 

b.  Acute  parenchymatöse  Nephritis,  Nephritis  albuminosa 430 

c.  Interstitielle  Nephritis 432 

Nierenabscessc;    diffuse    nichteitrige  Entzündung,    Nierenschrum- 
pfung;. 

d.  Combination  von  parench3rmatöser  und  interstitielle  Entzündung. ...     437 

e.  Combination  von  Nierenamyloid  mit  interstitieller  Entzündung 438 

f.  Vollendete  Amyloidinfiltration 438 

3.  Geschwülste 438 

IX.  Anomalieeu  der  Ovarien 443 

1.  Entzündung 443 

2.  Cysten *.   .  .    445 


Inhal  t8verzetchni68.  XI 

Seit« 

a.  Hydrops  folliculorum 446 

b.  Eierstockscystoid 446 

c.  Dennoidcysten  des  Ovariuins.  . 452 

3.  Carcinoma 452 

4.  Histioide  Geschwülste 451^ 

X.  Anomalieen  des  Hodens 454 

1.  Entzündung 454 

2.  Tuberkel 456 

3.  Syphilis 45S 

4.  Carcinom 458 

5.  Sarcom  und  andere  histioide  Geschwülste 459 

a.  Das  weiche  oder  Medullarsarcom 460 

b.  Das  Cystosarcoma  testieuli 461 

c.  Das  Enchondrom 461 

d.  Das  Myom 461 

6.  Atrophie 462 

XI.  Anomalieen  der  Mammae 463 

1.  Entzündung 463 

2.  Geschwülste 464 

a.  Geschwülste,  welche  von  den  epithelialen  Structurelementen  der  Drüse 

ausgehen 464 

b.  Geschwülste,  welche  vom  Bindegewebe  ausgehen 470 

Xn.  Anomalieen  der  Prostata 473 

1.  Hypertrophie 473 

2.  Entzündung 475 

3.  Tuberculose 475 

4.  Krebs 476 

XIII.  Anomalieen  der  Speicheldrüsen 477 

1.  Entzündung 477 

2.  Geschwülste 479 

XIV.  AnomaUeen  der  Thyreoidea 462 

1.  Struma 482 

2.  Krebs 484 

XV.  Anomalieen  der  Nebennieren 485- 

XVI.  Anomalieen  des  Knochensystems 487 

1.  Entwicklungskrankheiten  (Zwerg-  und  Riesenwuchs,  vorzeitige  Ver- 

knöcherung der  Nähte  und  Synchondrosen,  Rhachitis) 487 

2.  Entzündung 495 

a.  Allgemeines.     .   .   .' 495 

b.  Die  einzelnen  Entzündungsformen 502 

1 .  Traumatische  Entzündung 502 

2.  Necrose 504 

3.  Caries  simplex 505 

4.  Caries  fungosa 507 

I.  Anhang.  Arthritis  deformans 513 

II.  Anhang.  Arthritis  uratica 515 

III.  Anhang.  Osteomalacie 516 

3.  Geschwülste 522 


Xn  InhaltsverzeichnisB. 

XVII.  Anomalieen  des  Nervensystems 532 

1.  Hyperaemie  und  Entzündung 534 

a.  Pachymeningitis ö3o 

b.  Leptomeningitis  (Arachnitis,  Hydeocrphälus) 53!l 

c.  Haemorrhagie 547 

d.  Encephalitis,  Myelitis 552 

e.  Hyperaemie  und  Entsttndung  bei  psychischen  Störungen 554i 

1.  Acute  Zustände 559 

2.  Chronische  Zustände 562 

2.  Gelbe  Erweichung 564 

3.  Graue  Degeneration 5(ki 

4.  Geschwülste 572 

a.  Geschwülste  an  den  freien  Oberflächen  der  Binnenräume  des  Systems. .  572 

b.  Geschwülste,  welche  von  den  Gefassscheiden  ausgehen 574 

c.  Geschwülste,  welche  von  der  Neuroglia  ausgehen 5S0 

■ 

XVni.  Anomalieen  des  Muskelsystems 5S5 

1.  Atrophie  und  Hypertrophie 5S5 

2.  Entzündung 5S7 

3.  Typhus 5S9 

4.  Oarcinom 592 

5.  Sarcom 593 

Sach-Register  und  Literatur 594 


.  Einleitung. 


§  1.  Alles,  was  lebt,  ist  einem  beständigen  Wechsel  seiner  Bestandtheile 
unterworfen.  Wir  8chlietii«en  auf  diesen  Wechsel ,  weil  wir  bemerken ,  dass  fort- 
während gewisse  Stoffe  in  die  Organismen  aufgenommen  und  dafär  andere  ausge- 
scliieden  werden,  welche  sich  als  Umwaudlungsproducte  der  belebten  Substanz 
erweisen. 

§  2.  Für  das  Auge,  auch  für  das  bestbewaffoete ,  ist  die  erwähnte  Bewegung 
des  Stoffes  nicht  wahrnehmbar.  Sie  wird  es  erst,  sobald  sie  irgend  eine  Störung, 
sei  diese  eine  Beeinträchtigung  oder  eine-  besondere  Förderung ,  erfährt.  Wer  wäre 
im  Stande  etwa  den  quergestreiften  Muskelfasern  im  Schwänze  einer  lebenden  Frosch- 
liir\'e  den  Emährungsprocess  anzusehen  oder  das  stille  Kommen  und  Gehen  der  Stoffe 
in  einer  benachbarten  Bindegewebszelle  zu  bemerken.  So  lange  uns  diese  Gebilde 
ein  gewisses,  bis  auf  die  kleinsten  Pünctchen  und  Strichelchen  bekanntes  und  be- 
stimmtes Aussehen  darbieten,  halten  wir  diesen  »stehenden  Anblicku  fUr  einen  Beweis, 
dass  die  mit  der  Ernährung  verbundene  Metamorphose  in  ihnen  ihren  ungestörten 
Fortgang  habe.  Erst  wenn  sich  unerwartete  Qualitäten  an  den  Zellen  und  sonstigen 
Elementartheilen  des  Körpers  blicken  lassen ,  denken  wir  au  eine  stattgehabte  und 
noch  statthabende  Veränderung  ihrer  Zusammensetzung  und  sind  dann  mit  Recht 
geueigt,  dieselbe  einer  Alteration  der  Ernährung  zuzuschreiben. 

§  3.  Derartige  Veränderungen  kommen  schon  bei  normalem  Ablauf  des  Lebens 
vor.  Das  Lebensalter,  das  allmähliche  Aufblühen  und  Verwelken  des  Körpers,  spiegelt 
sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  in  der  Beschaffenheit  der  Gewebe.  Wir  haben 
liier  zwei  Hauptrichtungen  zu  unterscheiden ,  in  welchen  die  Veränderung  der  Ge- 
webe vor  sich  geht :  Bildung  und  Rückbildung.  Jene  lehrt  uns  die  Entstehung 
und  das  Wachsthum  des  Organismus  von  einer  sich  fort  und  fort  wiederholenden 
Vervielfilltigung  der  Zelle  und  einer  höchst  mannichfaltigen  Umgestaltung  des  Zel- 
lenleibes abzuleiten ,  diese  zeigt  uns ,  dass  die  Gebrechlichkeiten ,  die  Hinfälligkeit 
des  alternden  Körpers  von  einer  mehr  oder  minder  auffälligen  Decomposition  der 
histologischen  Bestandtheile  begleitet  sind. 
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2  Einleitung. 

§  4.  Viel  wichtiger  für  den  Arat  sind  diejenigen  Veränderungen  der  Gewebe, 
welche  im  Laufe  von  Krankheiten  auftreten.  Dieselben  sind  den  Altersyerftndenin- 
gen  durchaus  ähnlich.  Nicht  mit  Unrecht  hat  daher  Virchow  die  rückgängigen 
unter  ihnen  mit  einer  Art  vorzeitigen  Senescenz  verglichen.  Um  Entstehen  und 
Vergehen  muss  sich  eben  das  Dasein,  der  einzelnen  Zelle  so  gut  drehen,  wie  da«  des 
ganzen  Individuums.  Wir  werden  daher  Bildung  und  Rückbildung  als  die  natnrge- 
mässen  Hauptkategorieen  der  pathologisch-histologischen  Processe  aufzustellen  haben. 
Aber  einseitig  wäre  es ,  wollten  wir  verkennen,  dass  auf  dem  Gebiete  der  Pathologie 
eine  viel  grössere  Mannichfaltigkeit  der  histologischen  Erscheinungen  obwaltet ,  aU 
sie  dem  normalen  Entstehen  und  Vergehen  zukommt. 

§  5.  Fast  jede  Krankheit ,  welche  von  anatomischen  Läsionen  begleitet  i^t.      | 
zeigt  uns  ein  buntes  Nacheinander  und  Nebeneinander  von  progressiven  und  regres- 
siven ProcesFen.  Diese  geben  zusammengenommen  das  makroskopische  Bild,  welches      i 
uns  eine  erkrankte  Lunge ,  Leber  etc.  darbietet.    Unsere  Aufgabe  ist  nun,  im  allge- 
meinen Theile  diese  Verschlingungen  aufzuflechten  und  jeden  der  regressiven  und 
progressiven  Processe  einzeln,  nach  allen  Seiten  hin  zu  betrachten,  um  im  speciellen      i 
Theile  die  anatomischen  Krankheitsbilder  aus  uns  bekannten  Grössen  hervorgehen 
zu  sehen. 


Allgemeiner  Theil. 


L  Rückbildung  und  Entartung  der  Grewebe.^ 

§  6.  Die  Veränderungen,  welche  wir  in  diesepa  ersten  Hauptabschnitte  betrach- 
ten werden ,  haben  unter  sich  das  Gemeinsame ,  dass  die  von  ihnen  betroffenen  Ge- 
webe ihre  Bedeutung  als  lebende,  leistungsfähige  Bestandtheile  des  Körpers  ganz 
oder  theilweise  eingebttsst  haben.  Die  Grösse  dieser  Einbusse  ist  bei  den  einzelnen 
Processen  sehr  verschieden.  Einige  führen ,  wie  es  scheint  selbst  im  äusersten  Falle 
nur  zu  einer  gewissen,  wenn  auch  noch  so  bedeutenden  Beeinträchtigung  des  Lebens, 
wie  die  amjloide  Entartung,  die  Verkalkung,  andere,  wie  die  Fettumwandlung 
löschen  die  Sonderexistenz  des  befallenen  Gewebes  allmählich  aber  vollständig  aus, 
auch  haben  wir  hier  die  Necrose  selbst,  d.  h.  den  Fall  ins  Auge  zu  fassen,  wo  der 
Tod  den  Veränderungen  vorangeht.    Wir  beginnen  mit  letzterer. 

1.  Die  Neerose. 

§  7.  Sobald  im  menschlichen  Körper  jenes  eigenthfimliche  Durcheinander-  und 
FflreinanderbestehenderTheile  aufgehört  hat,  welches  einAusfluss  ihrer  genetischen 
Einheit  ist  und  welches  wir  Leben  nennen ,  so  tritt  derselbe  unter  dieselben  Bedin- 
gungen der  Aussen  weit  gegenüber,  wie  die  anorganischen  Körper  d.  h.  die  einzige 
Kraft,  welche  ihn  in  seiner  Form  zu  erhalten  strebt,  ist  die  Cohäsion.  Diese  ist 
aber  bei  dem  ausserordentlichen  Wassen^eichthum  sehr  gering  und  daher  beginnt 
unmittelbar  nach  dem  Eintritt  des  Todes  ein  Zerfall  des  Körpers ,  welcher  erst  lang- 
i^m ,  dann  aber  immer  schneller  und  schneller  von  statten  geht  und  endlich  zu  einer 

1)  Die  Natur  beginnt  ihre  Werke  mit  der  Bildung,  wir  verfahren  in  dieser  Darstellung 
umgekehrt  und  betrachten  zuerst  die  llückbildung  dessen ,  was  vollendet  ist.  Wir  thun 
dies  AUS  Gründen  der  Zweckmässigkeit.  Da  die  Kenntniss  der  normalen  Gewebe ,  also 
des  Materials,  an  welchem  sich  die  Zerstörung  und  Auflösung  vollzieht,  als  bekannt  voraus- 
gesetzt werden  darf,  so  wäre  es  an  sich  gleichgültig ,  ob  wir  mit  der  progressiven  oder  re- 
gressiven Reihe  den  Anfang  machten.  Indessen  haben  wir  unter  den  pathologischen  Neu- 
bildungen den  histologischen  Ablauf  ganzer  Geschwulstkrankheiten,  z.  B.  des  Krebses 
zu  schildern ,  und  brauchen  dazu  die  Kenntniss  vieler  in  die  regressive  Reihe  gehöriger 
Erscheinungen,  z.  B.  der  fettigen  Degeneration,  der  Verkäsung  und  anderer  mehr. 
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YoUötäudigen  Auflösung  desselben  führt.    So  lange  hierbei  die  äussere  Form  eini- 
germassen  erhalten  ist,  nennen  wir  den  Körper  »todt«.* 

§  8.  Vor  dem  Tode  des  ganzen  Organismus  steht  bekanntlich  die  ärztliche 
Kunst  still.  Wir  würden  uns  also  der  Mühe  tiberheben  können ,  die  Veränderungen 
zu  studiren ,  welche  der  Tod  der  Gewebe  n<ich  sich  zieht,  wenn  es  nicht  auch  einen 
partiellen  Tod,  ein  Absterben  einzelner  Theile  des  Organismus  gäbe,  welches  wdr 
Necrose,  Brand,  Gangraena  nennen. 

§  9.  Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  dem  Eintritt  des  partiellen 
Todes  nachfolgen,  sind  nicht  in  jedem  Falle  die  gleichen.  Es  hängt  dies  nament- 
lich von  der  Verschiedenheit  der  die  Necrose  veranlassenden  ursächlichen  Momente 
ab  und  wir  können  aus  diesem  Grunde  eine  übersichtliche  Betrachtung  dieser  »Ur- 
sachen des  partiellen  Todes«  nicht  unterlassen. 

Ein  grosser  Theil  sämmtlielier  Brandformen  lässt  sich  als  abhängig  von  einer 
gänzlichen  Aufhebung  der  Emährungsvorgänge  ansehen.  Bekanntlich  aber  steht 
unter  den  Bedingungen  ungestörter  Ernährung  eiu  regelmässiger ,  ununterbrochener 
Blutwechsel  obenan.  Wenn  daher  diisjenige  Quantum  arteriellen  Blutes,  wel- 
ches in  der  Zeiteinheit  durch  einen  gewissen  Theil  des  Körpers  strömt  und  dabei 
venös  wird,  unter  das  Normalmaass  sinkt,  so  muss  noth wendigerweise  die  Emähmng 
leiden;  hört  das  Strömen  gänzlich  auf,  so  ist  auch  die  Ernährung  gleich  null.  Da- 
bei kann  der  betroffene  Theil  ungewöhnlich  blutreich ,  ja  mit  Blut  so  tiberfiillt  sein, 
dass  es  sich  schon  für  das  blosse  Auge  durch  seine  dunkle  blaurothe  oder  livide 
Färbung  auszeichnet.  Das  Mikroskop  zeigt  dann  eine  ausserordentlich  pralle  An- 
füUung  der  Capillargefässe ,  welche  an  vielen  Stellen  zu  kleinea  Blutaustretungen 
in  das  Parenchym  geftlhrt  hat ;  innerhalb  der  Wandungen  der  kleinen  ebenfalls  blut- 
überfüllten Venen  finden  sich  Blutkörperchen  entweder  einzeln  oder  in  längeren 
Reihen,  welche  der  Liige  nach  den  Grenzen  zwischen  den  einzelnen  Schichten 
der  Wandung  entsprechen. 

Fragen  wir  uns  nun,  wodurch  eine  derartige  Circulatiousstörung  zu  Stande 
kommen  könne ,  so  finden  wir  das  Ilinderniss  am  häufigsten  in  den  zuführenden 
arteriellen  Gefässen.  Wir  werden  an  einer  anderen  Stelle  (Specieller  Theil,  Cap.  II. , 
diejenigen  Gefilsskrankheiten  genauer  zu  studiren  haben,  infolge  deren  sich  ent- 
weder eine  einfache  Verstopfung  (Trombose,  Embolie)  oder  eine  allmähliche  Verklei- 
nerung des  Gefässlumens  oder  endlich  ein  Zustand  der  Gefässwandungen  entwickelt, 
vermöge  dessen  die  Triebkraft  des  'Herzens  schon  in  den  grösseren  Arterien- 
stämmen  so  sehr  consumirt  wird,  dass  sie  an  den  extremsten  Körpertheilen  auf 
null  herabsinkt.  Auch  das  Sinken  der  lierzkraft  infolge  von  Erkrankungen  den 
Herzfleischos  oder  infolge  allgemeiner  Schwäche ,  wie  sie  namentlich  der  Typhus 
zurücklässt,  ist  im  Stande,  eine  so  hochgradige  Oirculationsstörung  in  den  extrem- 


1)  Wir  nennen  auch  die  unorganische  Natur,  zu  welcher  jetzt  die  Bestandtheile  de» 
Organismus  zurückkehren  die  »todte«,  aber  hier  ist  die  Bezeichnung  übertragen.  Der  ge- 
wöhnliche Sprachgebrauch  w^ill  mit  dem  Ausdruck  »todt«  sagen ,  dass  ein  Körper ,  obwohl 
r  noch  die  organische  Bildung  zeigt ,  doch  nicht  mehr  der  Sitz  der  organischen  Func- 
tionen ist. 


1.  Necrose.  5 

»ten  Körpertheilen  zu  äetzen ,  das»  dadurch  Gangraena  entsteht.  Bei  der  Gangraena 
^nili«,  welche  namentlich  an  den  Zehen  und  den  Füssen  bis  zum  Knie  herauf  beob- 
achtet wird ,  wirken  gewöhnlich  beide  Momente ,  nämlich  Veränderungen  de8  Herz- 
fleisches  und  Erkrankungen  der  Gefäase  zu^mmen.  —  Compression  der  Arterien, 
z.  B.  durch  eine  andrängende  Geschwulst,  muss  natürlich  die  gleiche  ungünstige 
Wirkung  auf  die  Blutch'culation  in  dem  Stromgebiete  der  betreffenden  Arterien  haben. 
Am  Beltensten  wohl  bewirkt  andauernde  krampfhafte  Zusammenziehung  der  Mus- 
kelhant  eine  so  bedeutende  Lumensverminderung  der  zuführenden  Arterien ,  dass 
dadm-ch  die  Blutbewegung  ins  Stocken  kommt.  Doch  glaubt  man  die  Gangrän  ex- 
tremer Theile  nach  reichlichem  Genuss  von  Sec^e  cornutum  auf  diesem  Wege  er- 
klären zu  müssen. 

Die  Unterbrechung  der  Blutcirculation  kann  auch  im  Capillargebiete  ihren  Sitz 
haben.  In  dieser  Beziehung  ist  namentlich  der  Fall  von  Interesse ,  wo  Exsudation 
oder  Neubildung  im  Parenchym  der  Theile  eine  Compression  der  darin  verlaufenden 
Capillaren  vermittelt.  Als  Beispiel  sei  hier  die  diphteritische  Entzündung  genannt, 
bei  welcher  ein  Exsudat  in  die  Substanz  der  Schleimhaut  oder  der  äusseren  Haut 
das  Absterben  und  den  gangränösen  Zerfall  der  betreffenden  Parthie  nach  hich  zieht. 
Doch  gehört  hierher  auch  ein  grosser  Theil  der  xai  f'io'pjv  sogenannten  Necrosen 
des  Knochensystems ,  wo  Eitermassen ,  welche  sich  infolge  von  Periostitis  zwischen 
Knochen  und  Periost  ansammeln ,  die  vom  Periost  zum  Knochen  gehenden  Gefasse 
comprimiren  und  so  zunächst  die  Hindenschichten  der  Nahrungszufuhr  berauben. 
Eiterbildung  in  den  Haversischen  Canälchen  wird  gleichfalls  eine  Compression  der 
Gefäsee  und  Absterben  der  betreffenden  Knochentheilchen  zur  Folge  haben  (Caries) . 
Es  versteht  sich  in  allen  diesen  Fällen  von  selbst ,  dass  von  einer  Hyperämie  des 
Necrotischen  nicht  die  Rede  sein  kann ;  umgekehrt  werden  wir  hier  stets  eine  aus- 
gesprochene Anämie  zu  gewärtigen  haben. 

Selten  ist  eine  Unterbrechung  des  venösen  Rückflusses  Ursache  von  Gangrän. 
Die  Unterbrechung  muss  nämlich ,  wie  es  scheint ,  eine  so  vollständige  sein ,  dass 
dieser  Bedingung  nur  in  wenigen  Fällen  genügt  wird.  Wenigstens  beobachtet  man 
nach  Schwangerschaften  öfters  eine  trombotische  Verschliessung  sämmtlicher  grös- 
serer Venen  des  Oberschenkels,  ohne  dass  daraus  Gangrän  des  Schenkels  hervor- 
gegangen wäre.  Somit  kommt  hier  eigentlich  nur  ein  Fall  in  Frage,  der  nämlich, 
wo  ein  Theil  in  einer  verhältnissmässig  engen  und  unnachgiebigen  Oeffnung  einge- 
klemmt wird,  z.  B.  eine  Darmschlinge  im  Halse  eines  Bruchsacks.  Die  schlaffen 
Wandungen  der  Vene  werden  dann  früher  eomprimirt,  als  die  Arterien,  und  so 
kann  der  Rückfluss  des  Blutes  schon  längst  aufgehört  haben ,  ehe  der  Zufluss  unter- 
brochen wird ;  daher  auch  hier  eine  starke  Hyperämie  des  necrotischen  Theils  zu 
erwarten  steht. 

Alle  bisher  erörterten  Ursachen  der  Necrose  kommen  darin  überein ,  dass  eine 
Aufhebung  des  normalen  Blutwechsels  den  Stoffwechsel  und  das  Leben  eines 
Theiles  aufhebt.  Die  Ernährungsstörung  kann  aber  auch  unabhängig  von  der  Blut- 
circulation den  intermediären  Stoffverkehr  der  Parenchymincfeln  betreffen ,  welche 
von  den  Capillarschlingen  eingeschlossen  werden.  Fast  alle  derartige  Störungen 
entwickeln  sich  indess  allmählich,  und  die  dadurch  verursachten  Veränderungen  der 
Gewebe,  welche  siclr gegenüber  denen  der  Necrose  durch  ein  allmähliches  Erlöschen 
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des  Lebens  charakterisiren ,  bilden  den  Inhalt  der  folgenden  Capitel.  Als  wahre 
Necrosen  dieser  Art  dürfen  wir  nur  das  Absterben  solcher  Organe  betrachten,  welche 
wie  der  Knorpel ,  die  Cornea  ganz  und  gar  aus  gefUsslosem  Gewebe  gebildet ,  durch 
Eiterung  überall  von  dem  Zusammenhang  mit  der  Nachbarschaft  gelöst  worden  sind. 
Hier  stockt  die  Circulation  in  denjenigen  GefUssen,  welche  früher  jenen  Organen 
ihr  Ernährungsmaterial  zuführten ,  keineswegs ,  wohl  aber  stockt  der  Stoflfverkehr 
von  Zelle  zu  Zelle,  worauf  Knorpel  und  Hornhaut  allein  angewiesen  sind. 

Femer  haben  wir  noch  jener  Fälle  von  Necrosis  zu  gedenken,  wo  der  Tod 
eines  Theiles  durch  äussere  Einwirkung  mechanischer  oder  chemischer  Art  herbeige- 
führt wird.  Zertrümmerung,  Erschütterung,  Eintrocknung,  Aetzung  und  Vergif- 
tung durch  Fermentkörper.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  gewaltsame  Störung  in 
der  molecularen  Anordnung,  welche  mit  dem  Fortbestand  irgendeiner  Lebensthätig- 
keit  unvereinbar  ist. 

§  10.  Nachdem  wir  im  Vorhergehenden  einen  ungefähren  üeberblick  über 
den  Bereich  der  Necrose  erlangt  haben ,  liegt  es  uns  nunmehr  ob ,  den  Gang  der 
anatomischen  Veränderungen  darzulegen ,  welche  in  den  abgestorbenen  Theilen  vor 
sich  gehen. 

Wenn  es  eine  hervorragende  Eigenthümlichkeit  der  lebenden  Gewebe  ist ,  dass 
sie  inmitten  von  Flüssigkeiten ,  welche  wohl  geeignet  wären ,  Eiweisskörper  und 
deren  Derivate  zu  lösen,  dennoch  sich  in  ihrer  Form  und  Beschaftenheit  erhalten, 
so  ist  es  ein  ebenso  sicheres  Zeichen  filr  den  Eintritt  des  Todes,  dass  sie  jetzt  der  Auf- 
lösung nicht  länger  widerstehen.  Wir  erkennen  dieses  allgemeinste  Merkmal  bran- 
diger Veränderungen  schon  daran ,  dass  der  abgestorbene  Theil  seine  normale  Prall- 
heit, seinen  Turgor  vitalis  verliert ,  welk,  weich,  teigig  wird.  Wofern  nun  eine 
zu  reichliche  Abdunstung  des  Wassers  an  der  Oberfläche  des  todten  Theiles  ver- 
hindert ist,  was  aber  schon  durch  die  Anwesenheit  der  Epidermis  geschieht,  so 
scheinen  die  S{%  Wasser,  welche  der  normale  Organismus  enthält,  mit  Hinzunah- 
me desjenigen  Wassers ,  welches  sich  bei  der  Zersetzung  selbst  bildet ,  hinreichend 
zu  sein ,  um  die  Auflösung  sämmtlicher  fester  Bestandtheile  des  KöiT)ers  mit  Aus- 
nahme der  Knochen  zu  bewerkstelligen.  Indessen  haben  wir  gesehen,  dass  in  den 
meisten  Fällen  von  Gangraena  ungewöhnliche  Blutfülle  des  betroffenen  Theiles  eine 
stehende  Erscheinung  ist.  Das  Blut  ist  das  bei  weitem  wasserreichste  Gewebe  des 
Körpers.  Der  brandige  Theil  wird  daher  auf  Kosten  des  gesunden  noch  wasser- 
reicher sein,  als  er  schon  normal  ist,  und  daher  noch  mehr  im  Stande,  sich  in 
seinem  eigenen  Wasser  aufzulösen. 

Jener  Blutreichthnm  ist  auch  mnassgebend  für  die  sonstigen  makroskopischen 
Erscheinungen.  Der  Blutfarbstoff  nämlich  tritt  kurze  Zeit  nach  dem  Eintritt  des 
Todes  aus  den  Blutkörperchen  aus  und  fUrbt  zunächst  das  Serum ,  weiterhin  aber 
alle  Gewebe ,  welche  entweder  gar  keine .  oder  doch  nur  eine  sehr  schwache  natür- 
liche Färbung  besitzen.  Es  imbibiren  sich  damit  die  (tefässhäute  und  das  lockere 
Zellgewebe  um  die  Gefässe,  so  dass  der  Verlauf  der  Venen  an  blaurothen  Streifen 
und  Flecken  erkannt  wird ,  welche ,  wenn  es  sich  um  die  Gangrän  äusserer  Theile 
handelt ,  der  Haut  ein  blau  marmorirtes  Ansehen  geben.  Endlich  werden  alle  Theile 
gleichmäsnig  mit  Blut  getränkt,  selbst  das  Fett  des  Panniculus  adiposus  macht  keine 
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Aosn&hme.  An  tueseren  Theilen  dringt  das  mthg:efärbte  Serum  bia  zur  Oberfläche 
der  Cutis,  Der  iniwiBchen  eingetretene  Zerfall  des  Rete  Malpighi  begünstigt  eine 
Lockerung  der  imperspirHbeln  Epidermis,  so  daes  die  Anummlaug  des  Serom  bis- 
weilen  znr  Bildung  sogenannter  Brandblasen ,  gewöhnlich  aber  zur  sofortigen  Ab- 
läsnng  der  Oberhaut  in  grossen  Fetien  filhrt.  Ist  dieser  letztere  Fall  eingeti-eten, 
so  erfolgt,  wenn  nicht  andere  Scfantzmittel  die  Abdunetnng  des  Wassers  hindem,  eine 
schnelle  Eintrocknung  der  oberflächlichen,  ander  Luft  liegenden  Parthieeu.  Mit 
Blntfarbetoff  imprägnirt,  wie  sie  sind,  nehmen  sie  bei  dieser  Eintrocknung  ein  sehr 
dunkles,  faet  schwarzes  Colorit  au.  (Gangraena  sicca.  Mnmification.)  Soweit  die  Ver- 
trocknnng  reicht,  wird  der  Verfaul ungsprocess  vorläufig  sistirt.  Die  Auetrocknung 
ist  ein  Mittel ,  lebende  Theile  zu  tOdten ,  wie  dies  bei  jeder  Krustenbildung  zu  sehen 
ist,  aber  sie  ist  auch  ein  Mitlei,  todle  Theile  vor  fernerem  Verfall  zu  bewahreu. 
Alles  also ,  was  wir  über  brandige  Veränderungen  der  Gewebe  zu  berichten  haben, 
tritt  nor  ein  bei  Anwesenheit  einer  zur  Auflösung  hinreichenden  Quantität  Wassers; 
es  bezieht  sich  einmal  auf  die  Gangrän  innerer,  sodann  auf  die  GangrKn  äusserer 
aber  der  Anstrocknuug  nicht  ausgesetzter  Theile. 

§  1 1 .  Das  Bl  nt  geht  am  schnellsten  von  allen  Geweben  in  Zersetzang  über. 
Was  dabei  morphologisch  geschieht,  ist  mit  wenigen  Worten  zu  sagen.  Erwähnt 
wurde  schon,  dass  derBlutfarbstoff  die  Blutkörper- 
chen verlässt,  um  sich  allmäblich  in  alle  Gewebe  des 
todlen  Theilä  zu  imbibiren.  Wir  werden  uns  weiter 
onten  noch  einmal  mit  dem  Schicksal  dieses  Kör 
pers  zu  bescbäfligen  babeu.  Das  farblose  Proto- 
plasma löst  sich  unter  massiger  Aufquellung  auf  und 
verschwindet  dem  Auge.  Bald  ist  kein  einziges  in- 
tades  Blutkörperchen  mehr  aufzufinden.'  Als  Aus- 
nahme muss  der  Fall  bezeichnet  werden,  wo  sieb 
in  schon  weit  vorgeschrittenen  Stadien  des  Brand- 
proces:«»  noch  verschieden  grosse  Aggregate  von 
sehr  intensiv  bräunlich  gefärbten  Blutkörperchen  Fig-  i-  D"  br.nJiif  zt.raii  .trr  cur^b^ 
entdecken  lassen.  Die  Ränder  solcher  Aggregate  Mu.ke"f«"n!''c!'Q!f^'ii-itn  MMk»it 
,Fig-  1.  a.]  erscheinen  fast  regelmässig  ausge-  fMcrn.  d-z«wi<itncni.i.iiiBowm.nVh» 
whweifl;   die  je  äussersten  Blutkörperchen  zeigen  ""'    ""' 

einen  Zerfall  in  kleinste  farbige  Kömchen  und  dieser  Zerfall  darf  wohl  als  das  end- 
liche Schicksal  lüler  angesehen  werden. 

Ij  AUiandtr  Schmidt  hat  experimentell  nachgewiesen,  dass  in  einem  Blut,  welches  in 
kuim  liniendieker  Schicht  vor  Verdunstung  geschutit  mit  der  Luft  in  BerQhrung  steht, 
die  Blutkörperchen  schon  binnen  Kurzem  verschwinden,  im  Hundeblut  nach  1.^ — 18  Stun- 
den, im  Pferdeblut  nach  drei  Tagen,  imllindublut  freilich  erst  nach  S— 10  Tagen.  Anfanjis 
wird  da«  Blul  hierbei  nur  lackfarben  und  man  sieht  dann  namentlich  im  Hundcblut  die 
Blutkörperchen  er«t  entfärbt ,  in  ihrer  Form  verändKrt  und  der  Ziihl  nach  et(va^  vereinzelt 
«erden.  SpSter  lösen  sich  die  farblos  gewordenen  Scheiben  vollknmmen  auf.  l>ie«e 
Enlftrbung  der  Kürperchen ,  der  Austritt  des  Farbstoffs  in  das  Serum  und  die  Auflösung 
d«s  brbloten  Stromai  sind  sfimmtlich  Folgen  der  uiydirenden  Einwirkung  des  Sauerstoffs 
[A.  Sehmidi,  Kleine  physiol.-chem.  Untersuchungen,     l'irchoir'i  Archiv  XXIX|. 
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§  12.  Eine  zweite  Gruppe  der  necrotischen  Erscheinungen  bilden  die  Verän- 
deniugen  der  Kernzellen.  Wir  können  hier  den  Satz  an  die  Spitze  stellen,  da«s 
das  kernfdhrende  Protoplasmaklttmpchen ,  sobald  das  Leben  in  ilim  wirklich  erloschen 
ist ,  verhältnissmässig  schnell  der  Auflösung  anheimfällt.  Eingeleitet  und  gewisser- 
massen  vorbereitet  wird  der  Zerfall  durch  eine  Erscheinung,  welche  wir  an  der 
quergestreiften  Muskelfaser  von  Alters  her  als  »Todtenstarre«  bezeichnen  und  welche 
im  Wesentlichen  auf  eine  Gerinnung  jener  zähflüssigen  Eiweisskörper  beruht ,  in 
welche  alle  geformten  Bestandtheile  der  Zelle ,  hier  also  der  Kern  und  die  Protoplas- 
makörnchen eingebettet  sind.  Das  Protoplasma  wird  durch  diese  Gerinnung  unbe- 
weglich und  zwar  in  einer  Lage,  welche  dem  Ruhezustande  der  Zelle  entspricht, 
auch  die  Kömchen ,  welche  vordem  vielleicht  etwelche  Molecularbewegung  zeigten, 
stehen  still;  das  ganze  Gebilde  wird  ti-ttb*,  wie  bestäubt,  und  zerfkUt  schliesslich 
in  relativ  grosse  Kömchen ,  welche  dann  kleiner  werden  und  dem  Auge  entschwin- 
den. Der  Kem,  welcher  anfangs  deutlicher  hervortrat,  nimmt  an  diesem  Zerfalle 
gleichfalls  Theil. 

§  13.  Natürlich  modificirt  sich  der  Gang  dieser  Veränderungen,  jenachdem 
die  Zellen  bereits  diese  oder  jene  physiologische  Umwandlung  erfahren  haben. 
Ohne  Weiteres  passt  unsere  Darstellung  nur  fUrdieZellendesBindegewebes, 
des  Rete  Malpighi  unddiedemRete  entsprechenden  tiefsten  Lagen  anderer 
Epithelien;  femer  auf  die  Drüsenzellen  und  die  Lymphkörperchen. 
Schon  die  Zellmembran,  welche  wir  an  der  älteren  Epithelialzelle  kennen, 
leistet  der  Auflösung  einen  energischen  Widerstand.  Darum  erhalten  sich  diese 
Zelleji  in  ihrer  äusseren  Form  noch  längere  Zeit,  wenn  Kern  und  Protoplasma  (hier 
Zellinhalt)  bereits  körnig  zerfallen  sind ,  so  dass  kernlose  Epithelzellen  zu  den  ste- 
henden Befunden  an  todten  Theilen  gehören.  In  dieser  Beziehung  zeichnen  sich  vor 
allen  die  Epidermiszellen  .aus,  welche  demNecrotisationsprocesse  in  dem  Maasse  länger 
Trotz  bieten ,  als  der  Verhornungsprocess  an  ihnen  vorgeschritten  ist.^ 

§  14.  Auch  die  glatten  Muskelfasern,  obwohl  ihnen  wenigstens  von 
KöWker  eine  Zellmembran  nicht  zugestanden  wird ,  bewahren  doch  ihre  eigenthüm 
liehe  Gestalt  ziemlich  lange,  so  dass  der  Kern  bereits  zu  einer  länglichen 
Punctmasse  zerfallen  ist,  wenn  die  Grenzcontour  noch  mit  aller  Schärfe  ver- 
folgt werden  kann.  Die  Erscheinungen  der  Todtenstarre  sind  an  der  coutractilen 
Substanz  der  glatten  Muskelfaser  noch  wenig  Hutersucht.  Die  einzigen  einschlägigen 
Mittheilungen  rühren  von  Heidnihahi^AniY ,  welcher  gewisse  (lerinnungsphänomene, 


1)  Kühne  vermiBste  diese  Erscheinung  an  den  Zellen  des  areolärcn  Bindegewebes,  fand 
sie  aber  au  den  Corneazellen  des  Frosches.  [W,  Kühne ^  Untersuchungen  über  das  Proto- 
plasma und  die  Contractilität.  Leipzig,  Engelmann.  pg.  121.  VM)., 

2)  Dabei  dürfen  wir  freilich  nicht  vergossen,  dass  die  Verhornung  selbst  einen  allmäh- 
lichen Uebergang  vom  Leben  zum  Tode  bedeutet.  Auch  bei  der  Verhornung  kann  man, 
beiläufig  gesagt,  ein  Kleinerwerden  und  endliches  Verschwinden  des  Kerns  constatiren. 

3)  Heidenhain ,  Gerinnung  des  Inhaltes  der  contractilen  Faserzellen  nach  dem  Tode 
Studien  des  physiol.  Instituts  zu  Breslau  L  109.; 
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die  an  glatten  Muskelfasern  16 — 18  Standen  nach  dem  Tode  eintreten,  ali$o  be- 
schreibt :  Die  Zellen  bekommen  zuerst  ein  staubiges  oder  sandiges  Ansehen ,  her- 
rtthrend  von  einer  Unzahl  sehr  feiner ,  dunkler ,  pnnctförmiger  Körperchen ,  welche 
diffus  im  Inhalt  derselben  zei*streut  sind.  Weiter  rücken  diese  unmessbaren  Mole- 
küle zu  unregehnässigen,  grau  schattirten  Figuren  zusammen,  die  sich  immer  mehr  zu 
gröberen,  stark  lichtbrechenden,  länglichen,  geraden  oder  gekillmmten  Stücken  verei- 
nigen, welche  in  eine  übrig  bleibende  hellere  Substanz  eingebettet  sind.  Diese  Stücke 
li^en  bald  ohne  Gesetz  in  der  Zelle  zerstreut,  bald  sind  sie  ziemlich  regelmässig  und  in 
ziemlich  gleichen,  grösseren  oder  geringeren  Abständen  von  einander  im  Innern  der 
Zelle  qner  gelegt,  so  da^s  die  Zelle  ein  grob  quei*streifiges  Ansehen  bekommt.  (Fig.  \.b.) 
Ich  kann  diese  Angabe  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen.  Man  findet  den  Zerfall 
regelmässig  bei  der  sogenannten  Magenerweichung ,  einer  Aufquellung  und  Auf- 
lösung der  Magenwandungen,  welche  früher  als  eine  Krankheit  betrachtet  wurde,  ge- 
genwärtig als  Leichenphänomen  gilt.  (Elsässer.)  (Fig.  1.  b.)  Das  weitere  Schick- 
sal der  80  veränderten  Muskelfaser  ist  eine  Auflösung  zu  einer  schleimig  fadenziehen- 
den  Substanz,  in  welcher  aber  jene  punctartigen  Körper  noch  lange  Zeit  sicht- 
bar bleiben. 

§  15.  Die  quergestreifte  Muskelfaser  bietet  beiihrerNecrotisation  etwas  ver- 
wickeitere Verhältnisse  dar ,  als  die  bisher  betrachteten  Zellen.  Es  ist  hier  zunächst 
der  Ort,  über  das  Phänomen  der  Todtenstarre  etwas  eingehender  zu  sein.  12 — 14 
Stunden  nach  eingetretenem  Tode  verfallen  alle  Leichen,  mit  Ausnahme  derer, 
welche  dnrch  Kohlendunst .  Schwefelwasserstoff  erstickt  oder  vom  Blitze  erschlagen, 
oder  am  Fadfieber  und  langwierigen,  schwächenden  Krankheiten  verstorben  sind, 
in  eine  eigenthümliche  Steifheit ,  welche  etwa  24  Stunden  anhält  und ,  genauer  be- 
trachtet ,  auf  eine  ziemlich  beträchtliche  Verkürzung ,  Verdickung  und  Verhärtung 
der  willktkrlichen  Muskeln  hinausläuft.  Auch  an  solchen  Gliedern,  welche  ganz 
plötzlich  der  Blutzufuhr  beraubt  werden ,  beobachten  wir  das  gleiche  Verhalten 
der  Muskeln ;  wir  können  dasselbe  experimentell  nicht  blos  durch  Unterbrechung 
der  Blutznftthr ,  sondern  auch  durch  Wärme  und  Kälte ,  Ueberanstrengung ,  me- 
chanische Insulte  und  chemische  Agentien ,  am  schnellsten  aber  durch  destillirtes 
Wasser  erzeugen. 

Zahlreiche  Untersuchungen,  von  denen  wir  die  letzte  und  erschöpfendste 
ir.  Kühne  verdanken  ^  haben  darüber  keinen  Zweifel  gelassen,  dass  diese  Erstar- 
rung der  Muskelfaser  auf  der  Ausscheidung  eines  festen  Eiweisskörpers  aus  der 
Muskelfltlssigkeit  beruht.  Dieses  Mnskelgerinnsel  (Myosin  Kä/me)  bildet  eine 
weisse ,  wenig  durchsichtige  Masse  und  bewirkt  daher  eine  auffallende  Opalescenz 
der  todtenstarren  Muskelfaser ,  welche  sich  mit  einer  ins  Bräunliche  ziehenden  Ver- 
(airbnng  complicirt. 

Die  Todtenstarre  ist  zwar  der  erste  Schritt  zum  Tode,  aber  ein  Schritt,  wel- 
cher wieder  zurück  gethan  werden  kann.  Man  kann  sehr  wohl  durch  Unterbinden 
der  zuführenden  Arterien  den  Schenkel  eines  Frosches  todtenstarr  machen  und  nach 
Aufhebung  der  Ligatur  den  normalen  Zustand  zurückkehren  sehen.     Handelt  es 

Ij  a.  a.  O. 
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sich  indessen  um  eine  bleibende  Ertödtung  der  Muskelfaser ,  so  erfolgt  auf  die  Er- 
starrung auch  der  weitere  ZerfaU  derselben.  Was  man  liiebei  mit  blossem  Auge 
sehen  kann,  ist  einmal  der  Verlust  der  frischrothen  Farbe  des  Fleisches,  welche, 
wenn  nicht  eine  Imbibition  mit  gelöstem  Hämatin  eintritt,  einer  schmutzig- 
röthUchen  oder  graugelben  Platz  macht;  anderseits  veritndert  sich  ^e  CohäöoD 
der  Muskeln ,  so  dass  sie  schliessUch  entweder  in  eine  gelatinöse ,  schmierige  Masse 
zerfliessen,  in  der  keine  Spur  des  früheren  Faserbaues  sichtbar  ist,  oder  auch  id 
einen  zerreisslichen ,  schmutziggrauen  Zunder,  in  welchem  noch  Andeutungen  von 
Längsstreifung  vorkommen.  Der  mikroskopische  Befund  ist  viel  monotoner.  Unter 
einer  dichten  Wolke  sehr  feiner,  dunkler  Pünctchen  verschwindet  die  Querstreifung 
und  die  Kenie ;  Fetttropfen  und  röthliche  Pigmentkörperchen  zeigen  sich  theils  in, 
theils  neben  der  contractilen  Substanz ;  letztere  reisst  von  Strecke  zu  Strecke  quer 
durch ;  die  Bruchstücke  schmelzen  so  zu  sagen  von  den  Rändern  her  ab ;  das  Sarko- 
lemraa  hält  sich  noch  längere  Zeit  und  wenn  es  schliesslich  gleichfalls  zu  Grunde 
geht,  enthält  es  nur  noch  kleine,  unförmige  Klumpen  des  früheren  Inhalts,  welche 
sich  mit  dem  übrigen  Detritus  mischen.    (Fig.  l.  c.) 

Nur  in  Fällen ,  wo  sich  die  oben  erwähnte  gelatinöse  Beschaffenheit  der  zerfal- 
lenden Muskelfaser  recht  ausgesprochen  findet,  darf  man  einen  etwas  abweichenden 
Modus  der  Auflösung  erwarten.  Ich  habe  zuerst  bei  einer  fast  demarkirten  Gan- 
grän des  halben  Fusses  durch  Erfrierung  jene  Beschaffenheit  und  ihr  entsprechend 
ein  Zerfallen  der  Muskelfasern  in  Bowman  sehe  Discs  beobachtet  und  später  noch 

einmal  Gelegenheit  gehabt,  diese  Beobachtung  zu  bestätigen.    (Fig.  1.  rf) 

§  16.  üeberNecroseder  Nervenzellen  istbis  jetzt  noch uichtÄbekanntgewor- 

den,  über  diejenige  der  peripherischen  Nevenfasernnur  wenig.    Man  weiss,  dass 
sich  die  dickeren  Nervenstämme  verhältnissmässig  lange  als  besondere  Gebilde  inner- 
halb der  Brandheerde  zu  erhalten  pflegen,  während  ihre  feineren  Ramificationen 
überaus  schnell  zerfliessen.     Die  Gerinnung  des  Nervenmarkes  dürfte  ähnlich  der 
Todtenstarre  bei  den  Muskelfasern,  jeder  weiteren  Veränderung  vorangehen.     In- 
folge davon  tritt  jene  im  normalen  Znstande  ganz  homogene  Flüssigkeit ,  welche 
den  Axencylinder  zunächst  umgiebt  und  nach  Aussen  vom  Neurolemma  begrenzt 
wird ,  zu  grösseren  und  kleineren  Tropfen  zusammen ,  welche  durch  eine  klare  FIüj'- 
sigkeit  getrennt  sind.    Die  dunkeln,  vielfach  in  einander  verschlungenen  Contouren 
dieser  Tropfen  geben  der  ganzen  Faser  ein  höchst  unruhiges  Ansehen  (Fig.  7.  a. . 
welches  man  nicht  unpassend  mit  dem  Gekräusel  von  Rauchwolken  verglichen  hat. 
Was  dabei  chemisch  vorgeht,  ob  die  Myelintropfen  (  Virvhvtv)  als  eine  Ausscheidunp 
aus  dem  Nervenmarke  oder  nur  als  eine  Umgruppirung  anzusehen  seien*,  wissen  vir 
heute  noch  nicht,  obwohl  das  Phänomen  schon  seit  Leeutvenkoek  bekannt  ist.     Ihe 
weiteren  Fortschritte  der  Fäulniss  machen  sich  durch  eine  starke  Aufquellung  d^> 
ganzen  Nervensüimmes  bemerklich ,  wobei  dann  die  einzelne  Faser  ausserordentlich 
trüb ,  das  Neurolemma  undeutlich  erscheint  und  der  Axencylinder  vollkommen  ver- 
schwindet.     Die    gänzliche  Auflösung   schreitet  an  (»inzelnen  Stellen  schneUer 

1,  a.  Jra/terrrircÄoMj'«,  Archiv  20,  420.)  vermuthet,  dass  die  in  der  Markscheide 
präexistirendcn  eiweissartigen  Körper  gerinnen  und  dadurch  Ausscheidung  und  Zusammen- 
fliesi^en  der  in  Aether  löslichen  Fette  zu  grösseren  Portionen  stattfinde. 
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fort ,  ab  an  andern ,  so  dass  hier  eine  ähnliche  Varicosität  beobachtet  wird ,   wie 
wir  sie  an  der  Muskelfaser  kurz  vor  ihrem  definitiven  Zerfall  kennen  lernten. 

§  17.  Eine  ungleich  wichtigere  Rolle  spielt  bei  brandigen  Processen  dasFett- 
gewebe.  Mit  der  grössten  Leichtigkeit  verlässt  das  flüssige  Fett  die  Zellen  und 
die  befreiten  Tröpfchen ,  welche  dann  zu  immer  grösseren  Tropfen  zusammentreten, 
geben  nicht  nur  der  Brandjauche  (s.  §  22.)  ein  eigenthümliches  emulsionsartiges 
Ansehen ,  sondern  verbreiten  sich  auch  weithin  durch  alle  brandigen  Gewebe ,  so 
(la.%9  man  so  leicht  kein  Präparat  aus  brandigen  Theilen  erhält,  wo  nicht  in  allen 
Spalten  und  Zwischenräumen  Fetttröpfchen  in  grosser  Menge  vorhanden  wären. 
Bringt  man  daä  Fettgewebe  selbst  unter  das  Mikroskop ,  so  gewahrt  man  in  der 
Regel  keine  einzige  Fettzelle,  welche  noch  das  normale 'Quantum  jenes  Stoffs  ent- 
hielte ,  aber  wir  müssen  freilich  hinzusetzen ,  auch  keine ,  welche  ihren  Inhalt  ganz 
abgegeben  hätte.  Die  Tropfen  sind  meist  auf  die  Hälfte  und  darunter  reducirt, 
nicht  selten  auch  in  eine  Anzahl  kleiner  Tropfen  zersprengt.  Gerade  dieses  in  den 
Zellen  zurückgebliebene  Fett  ist  es ,  welches  sich  gern  mit  Blutfarbstoff  imprägnirt, 
so  dass^dann  nicht  bloi%  die  Zellmembran  und  das  lockere  Bindegewebe  zwischen  den 
Fettträubchen ,  sondern  auch  der  ganze  Panniculus  adiposus  in  Roth  und  Rothgelb 
erscheint.  Krystallinische  Ausscheidungen  können  zwar  auch  im  Innern  der  Zellen 
vorkommen ,  sind  aber  ungleich  häufiger  erst  an  dem  ausgeti*etenen  Fett  zu  beobach- 
ten, weshalb  sie  einen  nie  fehlenden  Bestandtheil  der  Brandjauche  ausmachen, 
s.  §  23.) 

§  18.  Die  erste  Veränderung,  welche  die  Fasern  des  lockeren  Bindege- 
webes erfahren,  besteht  darin,  dass  sie  aufquellen.  Durch  diese  Aufquellung 
werden  sie  keineswegs  durchsichtiger,  wie  etwa  bei  Behandlung  mit  Essigsäure, 
sondern  nehmen  im  Gegentheil  eine  opake ,  das  Licht  stark  brechende  Beschaffen- 
heit an.  Dazu  kommt  fast  regelmässig  die  bereits  mehrfach  erwähnte  Tränkung 
mit  Blutfarbstoff,  welche  eine  Färbung  verursacht,  deren  Intensität  im  umgekehr- 
ten Verhältniss  zum  Wassergehalte  steht.  Denn  es  braucht  wohl  nicht  erst  gesagt 
zu  werden ,  dass  sich  der  Grad  dieser  Anfquellung  ganz  nach  der  Quantität  des 
vorhandenen  Wassers  richtet,  Abdunstung  und  Resorption  der  Parenchymflüssigkeit 
machen  sich  sofoii;  durch  eine  entsprechende  Eintrocknung  der  BindegewebsfibriUen 
bemerkbar.  Die  schwarze,  kohleähnliche  Substanz  aber ,  in  welche  die  Cutis  bei 
(>angraena  sicca  übergeht,  ist  in  ganz  dünnen  Schnitten  mit  einer  rubinrothen  Farbe 
transparent.  Wenn  im  Gegentheil  die  Aufquelhmg  der  Faser  mehr  und  mehr  zu- 
nimmt, bekommen  sie  ein  grannlirtes  Ansehen,  werden  in  ihren  Umrissen  undeutlich, 
bis  Me  endlich  zu  einer  trüben  schleimigen  Masse  zerfliessen. 

§  19.  Ungleich  wider-standsfähiger  als  die  Grundsubstanz  des  Bindegewebes 
sind  die  geformten  Ausscheidungen  aus  derselben.  Als  solche  betrachten  wir  nicht 
»sowohl  die  glashellen ,  homogenen  Membranen  (Capillargefösse ,  Tunicae  propriae, 
Ik.sementmembranes),  über  deren  Schicksal  beim  Brande  keine  bestimmten  Angaben 
vorliegen,  als  namentlich  die  elastischen  Fasern  und  Fasernetze.  Die  be- 
kannte Un  Veränderlichkeit  dieser  letzteren  in  allen  möglichen  chemischen  Reagentien 
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bewährt  sich  auch  gegenüber  den  weniger  energisch  wirkenden  Agentien  des  Brand- 
processes.  Mit  Zuversicht  erwartet  daher  der  Arzt,  dass  sich  die  Gangrän  der  Lunge 
unter  andern^ auch  dadurcli  untrüglich  verrathen  werde,  dass  in  dem  Auswurfe  des 
Patienten  die  elastischen  Faseni  der  Lunge  erscheinen.  Werden  endlich  auch  die 
elastischen  Fasern  von  dem  Zerstörungsprocesse  ergriffen,  so  büsseu  sie  ihre  normale 
Elasticität  ein ,  erscheinen  minder  geschlängelt,  quellen  nicht  selten  auf  und  können 
am  Ende  in  eine  gallertartige  Masse  zerüiessen. 

Aehnlich  den  elastischen  Fasern  verhalten  sich  jene  festeren ,  dichteren  Binde- 
gewebsfibrillen ,  welche  die  Sehne  bilden  und  welche  sonst  noch  in  fibrösen  Häuten 
(Dura  mater,  Sehnen-,  Muskel-  undGefässscheiden,  Periost)  vorkommen.  Das  erste 
Zeichen ,  dass  besagte  Gebilde  (wir  fassen  vorzugsweise  die  Sehne  in's  Auge)  der 
feuchten  Gangrän  erliegen,  besteht  in  einer  Lockerung  der  einzelnen  parallelen 
Faserbtindel,  welche  aber  mehr  auf  Rechnung  des  zwischen  ihnen  angebrachten, 
die  Gewisse  tragenden  Bindegewebes  zu  setzen  ist,  indem  dieses  erweicht  und  zer- 
fällt. Später  aber  lassen  auch  die  sogenannten  secundären  und  tertiären  Fibrillen 
von  einander,  die  Sehne  wird  zu  einer  feinzottigen  Masse ,  welche  sich  zur  normalen 
Structur  wie  ausgekämmter  Hanf  zu  einem  gut  gedrehten  Stricke  verhält.  Auch 
in  diesem  Zustande  ist  sie  als  Ganzes  noch  schwer  zerreisslich ,  spät  erst  beginnen 
sich  die  Fasern  in  einzelne,  körnige,  perlschnurartige  Streifen  und  dann  in  kleinste 
Moleküle  aufzulösen  und  so  dem  Auge  zu  entschwinden. 

§  20.  Der  Knorpel  ist  eines  der  festesten  Gewebe  des  Körpers.  Die  chemi- 
schen Verbindungen  der  Grundsubstanz  sind  sehr  schwer  löslich  und  daher  haupt- 
sächlich mag  es  kommen,  dass  grosse  Knorpelstticke ,  z.  B.  abgelöste  Gelenküber- 
züge, der  necrotischen  Zerstörung  lange  Zeit  Trotz  bieten.  Tritt  letztere  dennoch 
ein,  so  stellt  sie  sich,  im  Ganzen  betrachtet,  als  eine  langsam  fortschreitende  peri- 
pherische Abschmelzung  dar,  der  Knorpel  wird  dabei  transparent  und  nimmt  eine 
röthliche  Färbung  an.  Dass  diese  Färbung  von  einer  Durch tränkung  mit  aufge- 
löstem Blutroth  herrühre,  ist  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  wahrscheinlich  zu 
machen,  namentlich  widerstrebt  dieser  Annahme  das  constante  Vorkommen  der 
gedachten  Färbung  bei  den  durch  eitrige  Perichondritis  isolirten  Knoqieln  des  Kehl- 
kopfs und  der  Trachea.  Unter  dem  Mikroskope  zeigt  sich  körnige  Trübung  der 
Intercellularsubstanz,  welche  sich  an  denliändern  zu  einer  gelatinösen  Masse  auflöst. 
Die  Knorpelhöhlen  sjnd  meist  mit  Fetttropfen  erfüllt,  welche,  durch  fettige  Dege- 
neration der  Zellen  entstanden,  bei  der  Auflösung  des  (Je wehes  frei  werden. 

§21.  Die  Knochentextur  bleibt  in  der  Mecrose  unverändert.  Der  (Mürurg. 
welcher  inmitten  der  auffallendsten  entzündlichen  und  geschwtlrigen  Veränderungen 
eines  Knochens  an  der  glatten  Oberfläche  und  d<^r  wohlerhaltenen  Form  eines  Stückes 
desselben  gerade  dieses  Stück  als  den  abgestorbenen  Theil,  den  Sequester,  erkennt, 
hat  alle  Ursache,  an  der  Kichtigkeit  jenes  Satzes  festzuhalten.  Indessen  dürfte  es 
doch  nicht  übei-flüssig  sein,  sich  darüber  klar  zu  werden,  in  wieweit  man  dieses 
»Unverändertbleiben«  des  Knochengewebes  buchstäblich  zu  verstehen  habe.  Ein- 
mal nämlich  wird  man  jedenfalls  an  dem  necrotischen  Knochenstück  diejenigen 
Veränderungen  zu  gewärtigen  haben ,  welche  alle  Knochen  des  Skelots  bei  der  Faul- 
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nii$8  der  ganzen  Leiche  erfahren.  Alles  filUt  weg,  was  Zelle,  Blntgefkss  und  Mark- 
jrewebe  heisst.  Es  scheint  aber,  dass  anch  ein  grosser  Theil  der  organischen 
Grundsabstanz ,  des  Knochenknorpels ,  durch  die  Fänlniss  verloren  geht ,  nnd  zwar 
um  so  mehr,  je  länger  der  Knochen  den  Einflüssen  derselben  ausgesetzt  ist.  Anders 
würde  sich  die  auflfallende  Erscheinung  nicht  erklären  lassen ,  dass  Sequester  regel- 
mässig ein  viel  geringeres  specifisches  Gewicht  haben,  als  Skeletknochen.  Uebri- 
gens  sind  auch  Fälle  bekannt ,  wo  der  Sequester  durch  allmähliche  Corrosion  der 
Oberfläche  nicht  nur  seine  ursprüngliche  Glätte  eingebüsst,  sondern  auch  an  Volu- 
men abgenommen  hatte.  Wh-klich  ist  auch  gar  nicht  einzusehen,  warum  nicht 
unter  entsprechenden  Bedingungen  eine  vollständige  Auflösung  der  abgestorbenen 
Knochentextur  eintreten  sollte.  Hierzu  würde  schon  die  Anwesenheit  kleiner 
Quantitäten  Säure  in  den  umspülenden  Flüssigkeiten  hinreichen;  sind  erst  die 
Kalksalze  aufgelöst,  so  hat  der  übrigbleibende  Knochenknorpel  keine  grössere 
Widerstandsfähigkeit  gegenüber  der  fauligen  Zersetzung,  als  der  Gelenkknorpel 
und  andere  verwandte  Gebilde.  Indessen  können  wir  bei  der  Thatsache  stehen 
bleiben.  Ueber  den  Modus  der  Knochenauflösung,  welcher  bei  abgestorbenen 
Knochen  ziemlich  derselbe  ist ,  wie  bei  lebendigen ,  werden  wii*  an  einer  andern 
Stelle  zu  handeln  haben.   (Involutionszustände  §  31).] 

§  22.  Soviel  über  den  Zerfall  der  einzelnen  Gewebe.  Werfen  wir  jetzt  einen 
blick  auf  die  Flüssigkeit  /  welche  nunmehr  als  der  Sammelplatz  aller,  als  der  auf- 
gelöste Organismus  zu  beti-achten  ist,  freilich  nicht  in  dem  Sinne,  in  welchem 
Mokschott  dem  Blute  diese  Bezeichnung  beigelegt  hat.  Die  Beschaffenheit  der 
Brandjauche  richtet  sich  selbstverständlich  nach  derLocalität  des  Processes;  die 
Gangrän  der  Lunge  muss  nothwendig  eine  etwas  andre  Jauche  liefern ,  als  die  Gan- 
grän äusserer  Theile.  Im  Allgemeinen  lässt  sich  von  der  Sanies  gangraenosa  nur 
!Migen,  dass  sie  einen  üblen  Geruch  nnd  eine  hässliche,  graugrüne  Farbe  hat, welche 
letztere  bei  Zusatz  von  Acid.  nitricum  einen  zuerst  von  Virchow  beobachteten  rosigen 
Ton  erhält.  Schon  die  Keactiou  ist  wenigstens  nicht  immer  alkalisch.  Diese  wie 
alle  übrigen  Verschiedenheiten  der  Braudjauchen  rühren  von  der  verschiedenen  che- 
misschen  Zusammensetzung  her,  welcher  wir  deshalb  in  erster  Linie  unsere  Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden  haben. 

• 

§  23.  Während  sich,  wie  wir  sahen,  der  Verfaulungsprocess  in  physikali- 
scher Beziehung  als  eine  Auflösung  der  Körperbestandtheile  in  Wasser  darstellt, 
ui  er  in  chemischer  Hinsicht  als  eine  anderweitige  Verbindung  der  Elemente  unter 
einander  und  mit  dem  Sauerstoff  der  Atmosphäre  anzusehen.  Jeder  organ bil- 
dende chemische  Körper  ist  in  einer  chemischen  Spannung  begiüflen,  d.  h.  seine 
Atome  haben  eine  Neigung,  sich  anders  zu  gruppiren,  als  sie  zur  Zeit  gmppirt  sind. 
Dass  sie  die  angestrebten  Verbindungen  nicht  realisiren,  darin  besteht  und  zeigt 
Bieh  das  Leben,  darin,  dass  sie  es  thun,  zeigt  sich  der  Tod.  Es  kommt  nun  zu 
Zersetzungen  und  Verbindungen ,  welche  für  die  verschiedenen  chemischen  Substan- 
zen des  Körpers,  alsEiweiss,  Fett  etc.,  verschiedene  sind,  aber  schliesslich  alle  mit 
der  Bildung  von  Kohlensäure,  Ammoniak  nnd  Wasser  endigen.  Da  hierbei  ein 
beträchtlicher  Sauerstoffverbrauch  stattfindet ,  so  dürfte  das  Ganze  als  ein  langsamer 
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Verbrennungsprocess  anzusehen  Bein,  indessen  sind  die  gewiss  sehr  mannichialtigen 
UebergangskÖrper  noch  keineswegs  alle  bekannt.  Einige  davon  sind  flüchtig  and 
veiiirsachen  in  grösserer  Entwicklung  den  sogenanuten  emphysematischen  oder 
Kauschbi-and ;  zugleich  sind  sie  es,  welche  zu  jener  bekannten  Beleidigung  unseres 
Geruchsinnes  Verauhissung  geben  ^Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Schwefelanuno- 
nium ,  Baldriansäure  und  Butteraäure) ;  andere  sind  ohne  Verflüchtigung  in  Wasser 
löslich,  noch  andere  endlich  scheiden  sich  bei  ihrer  Bildung  in  fester  Fonn  aus,  so 
dass  also  hier  nach  dem  gänzlichen  Verschwinden  der  histologischen  Formen  von 

Neuem  eine  Anzahl  mikroskopischer  Objecte  ent- 
steht, von  denen  folgende  die  interessantesten  sind, 
a.  Leucin  —  bei  brandigen  Processen  in 
Lunge,  Leber,  Milz  und  Pankreas  —  scheidet  sich 
in  Form  einer  weisslich  opalisirenden  Substanz  aus, 
welche  theils  homogene  Tropfen  oder  Kugeln,  theils 
concentrisch  geschichtete  Köq)er,  theils  endlich 
Drusen  feiner  Kry stallnadeln  bildet.^   (Fig.  2.  a. < 

b,  Ty rosin  —  gewöhnlich  neben  Leucin  zu  finden 
—  bildet  seideugläuzende ,  weisse  Nadeln ,  welche 
entweder  isolirt  bleiben  und  dann  eine  namhafte 
Länge  und  Dicke  eireichen  können,  oder  zu  zierli- 
chen Garben  und  Sternen  sich  vereinigen.  (Fig.  2.  b, 

c.  Margarin  —  eine  Mischung  und  krystallinische 

Ausscheidung  der  festen  Fette  Stearin  und  Palmi- 

Fif.  2.  Producte  det  brandigen  Zerfallt,  tiu  —  kommt  ausserordentlich  häuflg  in  brandigen 
a  .Leocii..  6.  Tyrcin.  c.  Fettkry.taiic.  Gewcbeu  vor.     Wir  treffen  einzelne  feine  Nadeln 

a.    Phn»phortaare    Ammoniak -Ma^csla. 

«.  Brandkörperehen  (Schwanes  Pifment)    odcr  GrUppOU  VOU  SOlchcn ,   Welchc   daUU    Um  Cmcn 

/.  Vibrionen.  '/, ,.  gemeinschaftlichen  Mittelpunct  radiär  gestellt  sind. 

(Fig.  2.  c.)  d.  Phosphorsaure  Ammoniak -Magnesia  (POßjN?ijS!+  12  aq.)  findet 
sich  nur  in  alkalischer  oder  neutraler  Jauche.  Die  am  hllufigsten  vorkommenden 
Krystallfonnen  sind  Oombinationen  des  rhombischen,  verticalcn  Piismas,  die  mit 
Sargdeckeln  grosse  Aehnlichkeit  haben.  (Fig.  2.  d.)  e.  Pigmentkörper — mit  Aus- 
nahme des  Schwefeleisens  sftmmtlich  unter  Mitwirkung  des  Blutfarbstoffs  entstanden 


1)  Virchow  sagt  im  Betreff  des  inneren  Zusammenhangs  dieser  verschiedenen  Formen 
(Archiv  VIII,  337.) :  »Ijä^st  man  Leucin  aus  einem  Lösungsmittel  krystallisiren ,  so  sieht 
man  stets  suerst  ganz  feine  Körner  von  rundlicher  Gestalt  im  kleinsten  Tröpfchen  einer 
z&hflassigen  Masse  auftreten ,  welche  sich  von  Fetttröpfchen  durch  geringeren  Glaiu  und 
blassere  Rinden  unterscheiden.  Diese  verbinden  sich  oft  zu  zweien  oder  vielen  und  bilden 
dann  grosse  drusige  oder  von  einem  Funct  aus  in  langen ,  radiären  Reihen  anschiessende 
Figuren.  Bei  sehr  langsamer  Kr)'8talliKation  bleiben  sie  mehr  isolirt,  wachsen  jedes  für 
sich  und  indem  sie  dabei  oft  concentrische  Schichtungen  erkennen  lassen ,  treten  sie  immer 
deutlicher  als  Kugeln  mit  leichtgelblicher  Färbung  hervor.   Sehr  häufig  erkennt  man  darin 

Sr  nichts  von  einer  feineren  Zusammensetzung  aus  Nadeln ;  andermal  dagegen  bilden  sich 
assen ,  welche  aus  dicht  geordneten  Nadeln  bestehen ,  die  über  den  Rand  deutlich  als 
isolirte  Spitzen  hervorstehen.«  —  Auch  die  grösseren  Kugeln  können  zusammenwachsen. 
Dabei  platten  sie  sich  aneinander  ab ,  so  dass  wir  nicht  selten  einseitig  abgeflachten  Kugeln 
begegnen  y  welche  durch  die  Präparation  isolirt  sind.   (Fig.  2.  a). 
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—  treffen  wir  unter  den  anfgesehwemmten  Theilen  aller  solcher  Brandjauchen ,  die 
von  bluthaltigen  Theilen  herrühren  und  in  den  Geweben  dieser  Theile  selbst.  Die 
Mannichfaltigkeit  ihrer  Formen  ist  gross.  Am  häufigsten  dürfte  ein  gewisses  rost- 
farbenes Pigment  vorkommen,  gelb  bis  dunkelbraunroth  gefärbte  Kömchen  und 
Kömehenhanfen ,  welche  dem  Hämatin  in  chemischer  Beziehung  noch  ziemlich 
nahe  stehen  und  mit  dem  Hämatoidin  auch  bei  nicht  brandigen ,  sogenannten  Pig- 
mentmetamorphosen der  Gewebe  gefunden  werden.  Als  charakteristisch  für  die 
Necrose  gelten  nur  die  sogenannten  Brandkörperchen ,  sehr  kleine  nur  mit  starken 
Vergrdsserungen  wahrzunehmende,  schwarzePartikelchen  von  ganz  unregelmässiger 
Be^n^^nzung,  welche  in  den  meisten  Reagentien  unverändert  bleiben.  Dass  diese 
Brandkörperchen  als  etwas  der  fauligen  Zersetzung  ausschliesslich  Zukommendes 
betrachtet  werden  dürften ,  ist  durchaus  nicht  erwiesen ,  vielmehr  spricht  mancherlei 
dafür,  dass  sie  mit  dem  später  zu  betrachtenden  Melanin  identisch  sind.  (Fig.  2.  e,) 

§,24.  Eine  besondere  Erwähnung  verdient  das  Auftreten  lebender  Organis- 
men in  brandigen  Theilen.  Es  sind  einmal  die  gewöhnlichen  oberflächlichen  Schim- 
mellager (Aspergillus,  Oidiuro) ,  wie  man  sie  bei  hinreichender  Feuchtigkeit  an  allen 
vermodernden  Körpern  findet ,  ausserdem  aber  die  sogenannten  Vibrionen ,  welche 
in  der  Brandjauche  und  im  Innern  der  zerfallenden  Organe  in  ungeheuren  Massen 
angeti'offen  werden.  Man  weiss  nicht,  ob  man  die  kleinen,  stäbchenförmigen, 
in  lebhafter,  rotirender,  wirbelnder  und  schwingender  Fortbewegung  begriffenen 
Körperchen  (Fig.  2./.)  zu  den  Pflanzen  oder  zu  den  Thieren  rechnen  soll;  man 
weiss  nicht ,  wieviel  zu  ihrer  Erzeugung  die  zerfallende  Substanz  des  faulenden  Or- 
ganes  selbst  und  wieviel  von  Aussen  hinzutretende  Keime  beitragen,  man  weiss  nur, 
dass,  je  mehr  ihrer  werden,  der  Zerfall  um  so  rapider  von  Statten  geht.  Pasteur^y 
welcher  schöne  Studien  über  die  Vibrionen  veröffentlicht  hat ,  nimmt  an ,  dass  die 
wahre  Fäulniss  überall  nur  durch  Vibrionen  erzeugt  werde  und  betrachtet  dieselben 
als  dajB  sichtbare  Ferment  der  Fäulniss,  unbegreiflicherweise  aber  schliesst  er 
gerade  die  Gangrän  von  seiner  Betrachtung  aus,  indem  er  dieselbe  nicht  als  wahren 
Fäulnissprocess  gelten  lassen  will. 


i.  IiiTolvtionszastäHde« 

a.  Die  fettige  Entartung. 

§  25.  Ich  habe  in  der  Ueberschrift  die  Veränderungen  der  Gewebe,  welche  uns 
in  den  folgenden  Paragraphen  beschäftigen  sollen,  als  Involutionszustände  bezeichnet, 
und  wollte  mit  dieser  Bezeichnung  den  allgemeinen  Charakter  derselben  dahin  be- 
stimmen, dass  in  ihnen  eine  allmähliche  Umwandlung  und  schliessliche  Vernichtung 
der  normalen  Yovm  Hand  in  Hand  geht  mit  einer  ebenso  allmählichen  Abnahme  und 
schliesslichen  Einstellung  der  normalen  Function  der  Theile. 


\\  L.  Pasteur,  Kecherches  sur  la  putr^faction.     Comptes  rendus  LVI.  1189 — 1194. 
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§  26.  Unter  diese  Bestimmung  fällt  in  erster  Linie  eine  Metamorphose  der 
Zellen,  welche  sich  durch  das  Auftreten  von  Fetttröpfchen  im  Innern  der  Zelle 
auszeichnet,  und  deshalb  fettige  Entartung  genannt  wird.  Man  hat  sich  seiner 
Zeit  darüber  nicht  einigen  können ,  ob  die  dunkelcontourirten ,  bei  auffallendem 
Lichte  weissen ,  in  Aether  löslichen  Tröpfchen  flüssigen  Fettes  zuerst  im  Zellenin- 
halte oder  im  Kern  oder  gar  im  Kemkörperchen  erscheinen.  Gegenwärtig  wird 
zwar  die  Möglichkeit  einer  fettigen  Degeneration  des  Zellenkerns  und  seines 
eventuellen  Kemkörperchens  von  Niemand  geläugnet,  ja  wir  müssen  annehmen, 
dass  bei  jeder  vollkommenen  Fettmetamorphose  einer  Zelle  auch  der  Kern  und 
das  Kemkörperchen  untergehen ,  den  Ausgangspunct  aber  der  Zerstiirung  bildet  in 
allen  Fällen  das  Protoplasma,  bei  Zellen  mit  Membranen  der  Zellinhalt.  Diese  in 
normalem  Zustande  äusserst  fein  granulirtc  Substanz  enthält  die  Fetttröpfcheu  an- 
fangs in  ganz  geringer  Zahl.  Kleinere  Gruppen  von  2  bis  10  finden  sich  namentlich 
l  ojf.^^^    gern  in   der   unmittelbaren  Nachbarschaft  des  Kerns. 

Diese  Tröpfchen  confluiren  niemals  zu  grösseren  Ti'opfen, 

wie  wir  dies  ganz  charakteristisch  bei  solchen  Fettparti- 

v'"?.'Ö^\«  ^  .  A^     Jt^K      ^^^^  finden,  welche  von  Aussen  in  die  Zelle  eingedrungen 


sind  (Fettinfiltration,  s.  unten),  sondern  bleiben  durch 
Kig.  3.  Die  Fett.nctan.orphos..  dünuc  Schichten  dcs  Protophismas  von  einander  getrennt. 
Epitheiramd.HeribeuteiübeiUeri-  Je  mehr  ihrer  wcrdcu,  desto  schmaler  wird  der  noch  nicht 
b«uteiwa**ersucht.a.  Zelle,,,  M Ol-  infiitri^^,  äussere  Thcil  dcr  Zelle,   endlich  verchwindet 

che  noch   die  normale   Korm   und  ,    -,.     ,^ 

Anordnung  «eigen.  Erste«  Auftre-  dicscr  gauz  Und  die  r  ctttröpfchcn  erreichen  den  Oontour 
ten  der  Fetttröpfcheu.  h.  Körn-  ^^j.  2aq\\^.     Jctzt  wird  auch  der  KciTi  unsichtbar ,   wel- 

chenkugcln,  die  eine  mit  noch  «ieht-  i  •     t    i  •         i        •         i     n     .^x   n     •        «^a         i         i 

horem  Kern,  c  Körnchcnkugein  cheu  mau  bis  dahin  als  ciuc  helle  btcllc  nimitten  der  dun- 
ira  Zerfall  ai  fettig,  m  D  trituB.    j^gi^  Masscu  der  Fctttröpfcheu  crkenncu  und  durch  Cnr- 
mintinction  deutlich  machen  konnte.     (Vergleiche  zu  diesem  und  den  folgenden  §§. 
die  beistehende  Figur  3.) 


•."%» 


§  27.  Während  des  eben  geschilderten  Vorganges  hat  sich  die  Zelle  einerseits 
sehr  bedeutend  vergrössert ,  häufig  das  Drei-,  Vierfache  ihres  früheren  Durchmes- 
sers erreicht ,  anderseits  hat  sie  eine  vollkommen  sphärische  Gestalt  angenommen, 
gleichgtütig,  ob  sie  vorher  schon  rund  war,  oder  ob  sie  eine  Cylinder-,  Platteu- 
oder  Spindelform  hatte.  Man  nennt  sie  jetzt  »)  Körncheukugel « ^  und  versteht 
also  unter  dieser  Bezeichnung  ein  kugelförmiges  Aggregat  von  Fetttröpfchen ,  welche 
durch  eine  eiweissartige  Zwischensubstanz  zusammengehalten  werden. 

Eine  gi-össere  Menge  von  Könichenkugeln  giebt  einer  Flüssigkeit,  welche  die- 
selben suspendirt,  oder  einem  Gewebe,  welches  sie  in  seinen  Zwischenräumen  einge- 
lagert enthält,  ein  gelb  weisses  bis  buttergelbes  Ansehen.  So  erscheint  das  Colostrum, 
d.  i.  die  Milch,   welche  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Entbindung  aus  der  Brust- 


1]  Der  Ausdruck  Körnchenkugel  ist  dem  älteren  »  Entzündungskugel«  entschieden 
vorzuziehen.  Ginge,  welcher  diese  Körper  beim  Beginn  der  pneumonischen  Infiltration 
in  der  Lunge  fand,  hielt  dieselben  für  charakteristische  Anzeichen  der  Entzündung.  Später 
stellte  es  sich  heraus,  dass  dies  die  fettig  degenerirten  Lungenepithelien  sind,  welche  durch 
das  der  Entzündung  vorangehende  Oedem  von  ihrem  Mutterboden  abgehoben  werden  und 
dann  zu  Grunde  gehen. 
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drü8e  entleert  wird,  nicht  als  eine  weisse,  sondern  als  eine  gelbliche,  klebrige  Flüs- 
sigkeit ,  welche  sich  bei  ruhigem  Stehen  bald  in  einen  durchsichtigen ,  serösen  Tlieil 
und  eine  auf  der  Oberflftche  sich  ansammelnde  rahmartige  Masse  scheidet.  Die 
letztere  besteht  fast  nur  aas  Körnchenkngeln ,  welche  hier  durch  eine  fettige  Ent- 
artung der  Drüsenepithelien  entstanden  sind  und  Colostrumkörperchen  genannt 
werden.  In  ähnlicher  Weise  verdanken ,  um  vorerst  bei  physiologischen  Beispielen 
stehen  zu  bleiben,  die  Corpora  lutea  des  Eierstocks  ihren  Namen  einer  fettigen  Ent- 
artung der  Zellen  der  Membrana  granulosa,  welche  bei  allen  entleerten  und  in  der 
Rückbildung  begriffenen  Graa/acßten-  Follikeln  gefunden  wird. 

§  28.  Den  letzten  Act  der  fettigen  Entartung  können  wir  i^glich  als  »Ver- 
milchung«  bezeichnen.  Die  Kömchenkugeln  zerfallen,  indem  sich  die  eiweissartige 
Substanz ,  welche  sie  bis  dahin  verkittete  und  zusammenhielt ,  in  der  umgebenden, 
stets  alkalisch  reagirenden  Flüssigkeit  auflöst.  Ein  lebhaftes  Hin-  und  Hei*zittem 
der  Fetttröpfchen  {Brown  sehe  Molecularbewegung^  kündigt  den  bevorstehenden 
Zerfall  an ;  dann  entfernen  sich  —  wie  man  dies  und  den  ganzen  Ablauf  der  Er- 
scheinungen namentlich  gut  an  den  Zellen  des  Krebssaftes  sieht  —  die  je  äussersten 
Tröpfchen  von  der  Peripherie  der  Zelle  und  vertheilen  sich  gleichmässig  in  der 
Flüssigkeit  umlier,  während  das  Conglomcrat  kleiner  und  kleiner  wird,  um  endlich 
ohne  jeden  Rückstand  zu  verschwinden.  Die  emulsive  Flüssigkeit,  in  welcher 
jetzt  die  Fetttröpfchen  suspendirt  sind,  der  fettige  Detritus,  hat  sein  physiolo- 
gisches Vorbild  in  dem  Beeret  der  Brustdrüsen ;  die  gleichmässigere  Vertheilung  der 
lichtbrechenden  Körper  bedingt  eine  mehr  ins  Weisse  ziehende  oder  selbst  ganz 
weisse  Färbung,   wie  wir  sie  auch  an  den  künstlich  bereiteten  Emulsionen  kennen. 

§  29.  Wenn  man  Milch  in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens  einspritzt,  so 
verschwindet  dieselbe  nach  kurzer  Zeit ;  noch  schneller  erfolgt  die  Resorption  aus 
dem  Unterhautzellgewebe.  Die  Milch  und  mit  ilir  jeder  fettige  Detritus  sind  resorp- 
tionsfähige Substanzen  und  werden  auch  regelmässig  resorbirt ,  wenn  nicht  beson- 
dere Umstände  der  Aufsaugung  im  Wege  stehen.  In  letzterer  Hinsicht  verdient 
vor  Allem  der  Fall  erwähnt  zu  werden ,  wo  die  Productc  der  fettigen  Entartung  in 
einer  Höhle  eingeschlossen  sind,  deren  Wandungen  sich  in  einem  entzündlich  ge- 
reizten und  darum  eher  zur  Productiun  als  zur  Resorption  geneigten  Zustande  be- 
finden. Eine  weitere  Reihe  von  Umwandlungen  steht  ihnen  dann  bevor.  Die 
Fette  werden  zum  Theil  verseift ,  zum  Theil  scheiden  sie  sich  in  festen  Formen  aus, 
welche  wir  schon  bei  der  Necrose  kennen  gelernt  haben.  Endlich  erfolgt  ein  reich- 
licher Absatz  von  Cholesterinkrystalleu ,  wodurch  die  schmutzigweisse ,  je  nach  dem 
Flüssigkeitsgehalte  breiai*tige  oder  bröckliche  Masse  ein  eigenthümliches,  glitzerndes 
Ansehen  gewinnt.    (Atherombrei,  Grützbrei;. 

Das  Cholesterin,  dem  wir  hier  zum  ersten  und  —  nicht  zum  letzten  Male 
begegnen ,  ist  trotz  vielfältiger  Untersuchungen  immer  noch  ein  höchst  fragwürdiger 
Körper.  Da  es  im  Gehirn  und  Rückenmark  unt«r  ganz  normalen  Verhältnissen  in 
ganz  enormer  Quantität  (40  pro  mille)  gefunden  wird,  so  darf  es  nicht  ohne  Wei- 
teres als  Excretstoff  angesehen  werden.  Dass  es  einen  nie  fehlenden  Mischungsbe- 
Htandtheil  der  Galle  ausmacht ,  erklärt  sich  daraus ,  dass  gerade  die  (lalle  eine  von 

ttindScitch ,  Lehrb.  d.  patli.  üewebclelire.  2 


18  I.  UQckbildung  und  Kiilsrtung  der  Gewebe. 

den  wenigen  FlUSHigkeiten  Ut,  welche  es  gelöst  pnthalten  können.  l>ie  Cliemie 
»Mft  nns ,  dasfl  ausser  der  Galle  nnr  SeifenlOsangen  und  fette  Oele  einen  Theil  dirun 
aafnehraen.  Diese  Schwerlösliclikeit  in  den  thierisclien  Säften  ist  eine  der  beiror- 
ragendstcn  Eigenschaft«!!  des  Cliolesterins  und  be- 
wirkt, das»  wir  ilim  so  oft  in  fester  Form  bejiegDen. 
Die  reguläre  Krjstallform  des  Cholesterins  '>t 
eine  rhombische  Tafel ,  deren  Winkel  constant  = 
79"  3«'  nnd  100*  30'  sind.  Diese  Tafeln  liegen  gern 
in  Haufen  beituunmen,  mit  ihren  langen  Seiten  paral- 
lel ,  ohne  sich  zu  decken.  Die  interessanten  Varie- 
täten ihrer  Form  sind  von  Vin-hoto  einer  erschöpfen- 
den Analyse  unterworfen .  doch  müfisen  wir  in  dieser 
Beziehung  theils  auf  die  beigegebene  Abbüdnng. 
Fl,.  1.  ch.i«urinkr,.uii.,  nach  jj^^jj^  ^^^  jj^  OH^nalabhandlnng  [Virchuw,  Archiv 
XII.  101.)  verweisen.  Zur  sicheren  Unterscheidunj 
des  Cholesterins  von  ähnlich  krj'stalliairenden  Substanzen  ist  es  zweckmässig,  mi- 
krochemische Reactioncn  zu  Htllfe  zu  nehmen.  Diese  sind  fltr  fUr  das  Cholea(prin 
sehr  charakteristische.  Ein  Tn)pfen  cone^ntrirter  Schwefelsäure ,  den  man  langsam 
zum  Präparate  hinzntüessen  lässt ,  bewirkt  dasa  die  Cholestcrintafeln  » vom  Rande 
her  einschmelzen  und  ein  fettige»  Ansehen  annehmen.  Nach  einiger  Zeit  wird  die 
Tafel  beweglich,  membrunös.  klappt  sich  zuweilen  um.  andere  Male  zieht  sie  «eh 
zusammen  und  allmählich,  indem  sich  die  Masse  peripherisch  immer  mehr  verkleinert, 
sieht  man  vor  seinen  Angen  einen  dunkelbraunroth  gefärbten  Tropfen  entstehen '^ 
[Virehow,  Würzburger  Verhandlungen  1&5Ü.  Bd.  I.  S.  ;tl4.)  Gleichzeitige  Kio- 
wirkung  von  Schwefelsäure  und  lo<l  bewirkt  im  Zustande  der  boginnenden  Zerset- 
zung des  Cholesterins  eine  schön  blaue  Farbe. 

Was  nun  speziell  das  Vorkommen  des  Cholesterins  im  Atherombrei  anbelangt. 
Bo  entspricht  die  Annahme ,  dass  dasselbe  von  den  öligen  und  aeifenartigen  Bestand- 
theilen  des  Detritus  zuerst  aufgenommen  uud  bei  deren  Zersetzung  wieder  ftlleo 
gelassen  werde,  ohne  Zweifel  am  meisten  den  sonst  bekannten  Eigenschaften  diesem 
Körpers ;  indessen  mBssen  hierüber  weitere  X'ntersnchungen  die  Entscheidung  bringen 

%  3Ü.  Wir  haben  bisher  die  Fettmetamorphose  an  den  mehr  isolirten  ZcHen 
verfolgt.  Ks  liegt  nns  noch  ob,  zn  zeigen ,  wie  bei  den  verschiedenen  Abwandlun- 
gen ,  welche  die  Gestalt  des  ZellenprotopUsnu.'« 
erfährt,  auch  eine  verschiedene  Erscheinung  des 
Processes  bedingt  wird.  Es  sind  dies  nattlriirli 
Unterschiede  ganz  formeller,  ftnsserlicher  Art 
So  dürfen  wir  bei  Zellen,  welche  die  Form  eine< 
tangstrahligen  Siemes  haben,  nnd  sich  dadurch 
gar  weit  von  der  primitiven  Kngelform  entfemeo. 
nicht  erwarten ,  dass  das  Fettkömchenaggregil 
eine  vollkommene  Kngel  sein  werde.      Die  dege- 

r.,.  t.  CMtiK  .ii«'".  it.tr  i(i -f.-..!.-       iierirten  Itindegewebskitrperchen  der  innersten  (!«- 

i.iirnH«  !Bri.r.i.i.ii.fi...hioi.  ■»„        fässhaut  iFig.  5.)    mögen   als   Beispiel  dieneo, 
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wie  die  FeltkOmchenaggregat«  auch  polygonale  Gestalten  zeigen  können.  In  fthn- 
liclier  Weise  behalten  anch  die  glatten  Muskelfasern  als  Fettkilmchena^regale  ihre 
ursprdngliche  Spindelform  bei. 

D&3  Protopl»ima  der  quergestreiften  lUnskelfa^er  liat  eine  äuaserst  compHcirte 
lientalt,  welche  sich  auch  bei  der  fettigen  Entartung  derselben  geltend  macht.  Die 
doppeltbrechenden  Fleiächthcilchen  (sarcous  Clements ,  Boutnan) ,  welche  wir  als 
Einbigemngen  in  das  Protoplasma  betrachten  ,  bilden  in  der  Längsordnung  die  vari- 
cSien  Fibrillen  der  Autoren  ,  und  diese  liegen  in  dem  Primitiv bündel  so  nebeneinan- 
der, dass  die  Knolenpunule  einerseits  und  die  eingeschnürten  Stellen  anderseits  in 
einer  Ebene  at«hen.  Denken  wir  uns  den  Raum,  welcher  bei  dieser  Anordnung 
der  Fleischtheilchen  ttbrig  bleibt,  durch  das  zähflüssige  Protoplasma  ausgcAllt ,  so 
mnltirt  als  Form  dos  letzteren  ein  System  varicOser  Faden  mit 
■D^eschweiften  Rändern,  welche  mit  ihren  dicken  Stellen  in  ~ 

denjenigen  Ebenen  znsamtnenstossen,  wo  die  Fibrillen  am  dünn-. 
sIen  sind.  Zu  grdsstTcn  Anhäufungen  kommt  en  nur  in  der 
nnmittelbaren  Nnhe  der  Kerne ,  welche  da ,  wo  sie  thigelagert 
sind,  die  Fibrillen  anseinanderd rängen  und  dadurch  einen  spiu- 
delfSnnigen  Zwischenraum  bilden,  dessen  weitere  Ausfüllung 
dem  Protoplasma  llberlassen  bleibt.  Diese  kleinen  kegelförrai- 
sen  Ansätze  an  die  Kerne  sind  es ,  in  welchen  die  ersten  Fett- 
trSpfchen  erscheinen.  Dann  sieht  man  sie  in  ganz  füinen  und 
zierlichen  Reihen,  perlsclinurfclrmig ,  hintereinandergelagert, 
in  der  Langrtaxe  des  Primi tivbAndcls  und  genau  den  knotigen 
Fäden  des  interfibrillären  Protoplasmas  entsprechend  auftreten. 
Die  Qneretreifting .  welche  ja  auch  nur  auf  der  regelmässigen 
Anordnung  stärker  lichtbrccheudcr Körjter  beruht,  muss  natür- 
lich in  gleichem  Maasse  undeutlich  werden ,  als  die  viel  stärker  Kg.  a.  nif  inUft  d.- 
licbtbrechenden  Pettkömchcn  Überhand  nehmen  uud  dem  Licht-  "^^i'MuiwnH!?!!!'"" 
elTecl  der  Disdlaklast engnippen  Eintrag  tliun.  In  sehr  vorge- 
schrittenen Fällen  der  Erkrankung  sehen  wir  nichts,  als  den  fettigen  Detritus, 
welcher  hier  wie  eine  Flüssigkeit  in  den  Sarkolemmschlauch  gefassl  ist.    [Fig.  6.) 

§31.  Derchemiseh-physikalische  Vorgang,  welcher  der  fettigen  De- 
generation der  Zellen  zu  Grunde  liegt,  ist  zwar  noch  nicht  mit  genügender  Klarheit 
erkannt.  Indessen  dürfen  wir  die  Annahme  von  uns  weisen ,  als  ob  die  Fetttropfen 
durch  Intussusception  in  das  Innere  der  Zellen  gelangten ;  dagegen  spricht  dicThat- 
sache,  dass  MuskelfleiNch ,  in  welchem  ein  mittlerer  Grad  der  fettigen  Degeneration 
erkannt  wird ,  dessenungeachtet  keinen  hiiheren  I'roccntgchalt  an  Fett  darbietet. 
als  normales.  Es  bleibt  nur  die  Möglichkeit,  dass  die  Fetttropfen  im  Innern -der 
Zelle  entstehen.  Ob  sie  aber  als  das  Ergebniss  eines  gestörten  Stoif Wechsels  der 
Zelle  oder  als  Zersetz  ungspi-wlucte  der  Zellen  Substanz  anzusehen  sind  ?  Am  meisten 
dürfte  sich  die  Ansicht  empfehlen,  dass  wir  es  mit  Ersciieinungen  zu  Iliun  haben, 
ilenjcnigen  entgegengesetzt,  welclie  die  Zelleubildung  begleiten.  Wie  wir  aus  der 
KuHnmmensetzQng  des  Dotters  wissen ,  besteht  das  Bildungsniaterial  der  Zellen  aus 
ÜUweisskOrperu ,  welche  reichlich  mit  Fett  gemischt  sind.     Wir  wissen  femer  aus 

2' 
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der  chemi^heo  Analyse  der  Muskelfasern,  diwa  dieselben  nickt  unbedeutende 
Mengen  unsichtbaren  Fettes  enthalten,  bo  dass  wir  Grund  haben,  eine  amal- 
gamartige Verbindung  von  Fett  und  Eiweieskörptrn  in  den  Zellen  anzunehmen. 
Uie  fettige  Degeneration  i^t  eine  »Wieder^heidung"  dieses  Amalgams,  bei  welcher 
das  Fett  frei  wird  und  in  grösseren  Tröpfchen  im  l'i-otoplaflma  erscheint.  Das» 
hierbei  eine  namhafte  Vergrüsserung  der  Kelle  eintritt,  erklärt  sich  daraus,  da^9 
dieselben  Quanta  Fett  und  Eiweiss,  um  neben  einander  exiatiren  zu  können,  einen 
grösseren  Raum  in  Anspruch  nehmen,  als  in  ihrer  früheren  innigen  Durchdringuug. 

§  32.  Die  mikroskopischen  Vorgänge,  welche  an  dem  peripherischen  Theile 
eines  durchschnittenen  Nerve«  eintreten ,  könnten  als  eine  ausgezeichnete  BestAti- 
gung  der  eben  vorgeti-agenen  Ansicht  über  fettige  Degeneration  angesehen  werden, 
wenn  es  sich  herausstellte,  dass  die  im  §  16.  geschilderte  Gerinnung  des  Nerven- 
raarkes  als  die  beginnende  Scheidung  eines  Amalgams  eiweissartiger  und  fettartiger 
Körper  aufzufassen  sei.  Denn  nach  der  tibereinstimmenden  Schilderung  aller  Autoren, 
welche  sich  mit  diesem  Gegenstande  beschäftigt  haben ,  sind  die  weiteren  Verände- 
rungen nur  eine  Foi-tsetzuiig,  so  zu  ssgen  weitere  Ausftthning  Jener  noch  ritthsel- 
hatteu  Erscheinung.  Die  gro.sKen.  dunkelcontourirten 
Myelintropfen  zerfallen  in  Zeit  von  2 — -1  Wochen  zu 
kleineren  und  immer  kleineren  Tröpfchen ,  welche  sich 
durch  ihr  mikroskopisches  und  mikrochemisches  Ver- 
halten nicht  mehr  von  Fetttröpfchen  unterscheiden  lassen. 
Neben  ihnen  tauchen  noch  selir  kleine ,  blassere  Pro- 
teinmolecUle  auf;  es  entst«ht  ein  fettig-kömiger  Detri- 
tus, welcher  eine  Zeit  lang  in  den  Nenrolenima-Schläu- 
chen  aufbewahrt  wird,  dann  aber  auf  dem  Wege  der 
Resorption  verschwindet.  Der  Axencylinder  erhält  sich 
in  der  zerfallenden  Markscheide  etwa  G  Wochen  lang 
intact.  Wenn  innerhalb  dieser  Zeit  die  Verbindung  des 
peripherischen ,  di'generirten  Stückes  mit  dem  centralen 
Stumpf  wieder  heimstellt  wird,  so  fllllt  sich  die  Scheibe 
wieder  mit  Mark  an  und  der  Axencylinder  versieht  seine 
alten  Dienste:  wo  nicht,  wo  geht  auch  er,  noch  ehe  die 
d,m  prriiriicntriMD  siiick  riwi.  ResorptioB  des  fettigen  Detritus  ganz  vollendet  ist, 
ii»io.^m'iiirti"h. n.nwhvrr-  Unter  kömigcr  Zerklüftung  zu  Grunde.  Das  leere 
Uurv, '/■wochr.*...iWMhrn,  Ncurolcuima  fallet  sich  jetzt  der  Länge  nach  ein 
c.  v.4wociieB,d.i.iMon. '/j,  ^^j  ^^jgj  j^|j|,  ii^ji  ^^^  sirecke  zu  Strecke  ein  läng- 
liches Fettkürnchenaggregnt .  innerhalb  dessen  man  durch  Karmin tilrbung  einen 
Kern  deutlich  machen  kiinn. 


§  a;i.  Als  eine  Varietät  der  fettigen  Entartung  können  wir  tllglich  die  fettig- 
körnige Metamorphose  oder  die  Vcrkäsnng  der  Zellen  aufstellen.  Die  letztere 
von  Virelma-  gewählte  Bezeichnung  entspricht  einer  nahe  liegenden  \ergleichuug 
der  gelbwcirtsi-n .  dichteu ,  hi'inogcneu .  mürben  oder  schmierigen  Masse ,  welche  das 
Endproduct  dieser  Metamorphose  ist,  mit  gewissen  Küsesorten. 
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Früher  glaubte  man,  dass  nur  dieTuberkelkrankheit  zur  Bildung  der  besagten 
Substanz  Veranlaiwung  geben  könne ,  man  hielt  dieselbe  Hlr  eine  direete  Aut^schei- 
dnng  des  pathischen  Stoffes  aus  dem  kranken  Blute  und  nannte  sie  daher  den  »rohen 
oder  cruden  Tuberkel«.  Der  Ausdruck  Tuberculisation  war  ungefähr  gleichbedeu- 
tend mit  dem,  was  wir  jetzt  Verkäsung  nennen.  Reinhard,  der  zuerst  den  Glauben 
an  die  Specificitiit  jener  Ablagerung  erschtitterte ,  verfuhr  ebenfalls  zn  einseitig,  als 
er  dieselbe  lediglich  fttr  eingedickten  Eiter  erklärte.  Erst  Virchow  war  es  vorbe- 
halten ,  die  Angelegenheit  in  das  rechte  Licht  zu  stellen ,  indem  er  die  » käsige  Ne- 
crose«  als  einen  ziemlich  verbreiteten  Rückbildungsmodus  zellenreicher  Gewebe 
beschrieb. 


§  34.  Wie  man  sich  aus  der  Darstellung  der  Fettmetamorphose  erinnern  wird, 
ist  i^r  das  Zustandekommen  des  eigentlichen  Zerfalls  der  Zellen  eine  gewisse  Quan- 
tität Flüssigkeit  erforderlich ,  um  jene  eiweissartige  Substanz  aufzulösen ,  welche 
die  Fetttröpfchen  der  Körnchenkugel  verbindet. .  Fehlt  es  an  dieser  Flüssigkeit, 
was  namentlich  dann  der  Fall  ist ,  wenn  grosse  Massen  neugebildeter  Zellen  von  nur 
wenigen  oder  gar  keinen  blutftlhrenden  Gefässen  durchzogen  sind,  so  erfährt  der 
Vorgang  der  Fettmetamorphose  eine  Modification ,  welche  derjenigen  analog  ist ,  die 
wir  in  dem  Verhältniss  der  Gangraena  sicca  zur  Gangi'aena  humida  schon  kennen 
gelernt  haben.  Die  Zellen  trocknen  ein.  sie  schrumpfen  zu  relativ  kleinen,  unförm- 
lichen ,  meist  eckigen  Gebilden  zusammen ,  in  welchen  wir  ausser  den  bereits  vor- 
handenen Fetttröpfchen  eine  grössere  Anzahl  von '  Körnclien  unterscheiden  (soge- 
nannte l^oteinmolekel) .  Je  grösser  der  Wasserverlust  ist ,  desto  mehr  sintert  das 
Ganze  zn  einer  dichten ,  gelbweissen  Masse  zusammen ,  in  welcher  man  noch  nach 
Jahren  die  Zellenüberreste  nachweisen  kann.  Freilich  gelingt  es  nur  unvollkommen, 
durch  Wasserzusatz  die  alte  Form  der  eingetrockneten  Zelle  wieder  herzustellen ; 
gewöhnlich  sieht  man,  dass  die  Molekelliaufen  in  dem  zugefflgten  Wasser  alsbald 
zerfallen  und  einen  gewissen  emulsionsartigen  Detritus  bilden.  Dies  ist  auch  ihr 
Verhalten ,  wenn  im  Organismus  selbst  eine  nachträgliche  Durchfeuchtung  und  Wie- 
dererweichung der  käsigen  Substanz  eintritt.  Wir  werden  diesen  Vorgang  als  ein 
höchst  verderbliches  Phänomen  in  der  Geschichte  der  Tuberoulose  kennen  lernen 
und  dabei  die  Beobachtung  raiu'hen ,  dass  die  Erweicliung  vorzugsweise  an  solchem 
käsigen  Material  eintritt ,  welches  an  der  inneren  Aussenfläche  des  Körpers ,  sei  es 
im  Kespirations- ,  sei  es  im  Digestionstraetus ,  frei  zu  Tage  tritt  und  daher  noch 
andere  Bezugsquellen  des  AVassers  hat ,  als  umspülende  Ernährungsfltissigkeit.  In 
solchen  Theilen,  welche  keine  freien,  mit  der  Aussenwelt  communicirenden  Ober- 
flächen haben ,  wie  in  den  Lymph-  und  Mesenterialdrüsen,  den  Knochen,  dem  Ge- 
hirn und  liückenmark  erweichen  die  käsigen  Ablagerungen  seltener.  Umgekehrt  tritt 
namentlich  an  den  verkästen  Lymphdrüsen  nicht  selten  eine  Zunahme  der  Consistonz, 
eine  wahre  Versteinerung  dadurch  ein ,  dass  Kalksalze  im  Innern  derselben  depo- 
nirt  werden. 


§  35.  Fassen  wir  schliesslich  das  Vorkommen  und  die  Verbreitung  der  Fett- 
metamorphose in  s  Auge !  Wir  haben  im  Laufe  der  Darstellung  schon  mehrfach  Ge- 
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legeiiheit  gehabt,  diesen  Punct  zu  berflhren,  68  handelt  sich  nur  noch  darum,  eine 
Ueberäicht  zu  gewinnen. 

Zunächst  dürfen  wk  die  Fettmetamorphose  als  den  regulären  Weg  der  Rück- 
bildung filr  manche  einem  rascheren  Wechsel  unterworfenen  Gewebe  ansehen.  Die 
Epithelialformation  tritt  hier  begreiflicherweise  in  den  Vordergrund.  Streicht  num 
mit  dem  Scalpell  über  die  Oberfläche  einer  serösen  Membran ,  nachdem  man  dieselbe 
zuvor  etwas  angefeuchtet  hat ,  so  wird  man  in  der  abgestrichenen  Flttssigkeit  auch 
bei  ganz  normalen  Individuen  selten  eine  gewisse  Anzahl  fettig  degenerirter  Epithel- 
zellen vermissen.  Vor  anderen  Epithelien  fallen  der  physiologischen  Fettmetamor- 
phose vor  allem  das  Epithel  der  Milch-  und  Talgdrüsen ,  dann  aber  auch  dasjenige 
der  Lunge  und  bei  Hunden  und  Katzen  das  Nierenepithel  anheim.  Ob  es  richtig 
ist ,  dass  die  ausgelebten  farblosen  Blutkörperchen  durch  fettige  Entartung  ihren 
schliessfichen  Untergang  finden ,  muss  vorläufig  noch  dahin  gestellt  bleiben ;  aicher 
ist,  dass  man  im  Amphibienblut  immer  einige  Körnchenkugeln  antrifft,  welche  aber 
freilich  auch  von  dem  Epithel  der  GefUsswandungen  abstammen  könnten. 

An  die  bisher  erwähnten  Fälle  schliesst  sich  die  Fettmetamorphose  als  Theil- 
glied  der  Senescenz  unmittelbar  an.  Die  Abnalime  in  der  Energie  der  Emfthmngs- 
vorgänge,  w^elche  das  Greisenalter  mit  sich  bringt,  macht  sich  im  Besonderen  da 
geltend ,  wo  schon  an  und  ftlr  sich  der  Transport  des  Nahrungsmaterials  complicir- 
ter  und  —  wenn  dieser  Ausdruck  kein  Missverständniss  veranlasst  —  schwieriger 
ist.  Wir  meinen  hier  wieder  jene  grossen  Continuitäten  gefässlosen  Gewebes, 
welche  uns  in  den  knorpligen  Organen  und  in  den  durchsichtigen  Medien  des  Auges 
entgegenti-eten.  Daher  findet  man  bei  Greisen  die  Zellen  der  Larynx-  und  der 
Trachealknorpel  so  oft  entartet  und  die  Knorpelhöhlen  mit  einem  oder  mehreren  Fett- 
tropfen erfiillt.  Dahin  gehört  der  Arcus  senilis,  eine  Fettdegeneration  der  Hom- 
hautkörperchen  längs  der  Scleralinsertion  und  das  Gerontoxon  lentis,'  eine  lange 
Zeit  stationäre,  dann  aber  bis  zur  Bildung  des  grauen  Kemstaares  fortschreitende 
Trübung  in  der  Gegend  der  hinteren  Trennungszonc  von  Kern  und  Corticalsubstanz 
der  Krystalllinse. 

Aber  nicht  blos  die  gefilsslosen,  sondern  fast  alle  Gewebe  des  Körpers,  ja  die 
Gefässe  selbst  können  im  Greisenalter  und  in  analogen ,  durch  auszehrende  Krank- 
heiten horbeigefllhrteu  Schwächezuständen  der  Angriflspunct  fettiger  Entartung 
werden.  Die  llorzmusrulatur  .steht  hier  in  erster  Linie.  Da  es  uns  aber  nicht  auf 
eine  ei*scliöpfende ,  sondern  nur  auf  eine  üborHiclitliche  Darstellung  ankommt,  so 
eile  ich  zu  der  letzten  und  wichtigsten ,  aussdiliesslich  pathologischen  Kategorie  der 
Fettmetamoq)hose.  Dieselbe  tritt  ein,  >vo  immer  ein  Missverhältnis.s  zwischen  den 
Emährungsniitteln  und  dem  zu  eniälirenden  Parenchym  eintritt.  Ein  solches  Miss- 
verhältniss  kann  sowohl  dadurcli  entstxjhen ,  dass  die  Eruährungsmittel  abnehmen, 
als  dadurch,  dass  das  zu  ernährende  Parenchym  zunimmt.  Wird  ein  kleines  Him- 
gef^ss  durch  Embolie  verstopft ,  so  hört  zwar  die  (^irculation  in  dem  Verbreitungs- 
bezirke desselben  wegen  der  vielfachen  Anastomosen  mit  Xachbargefässen  nicht  völlig 
auf,  aber  es  tritt  dwh  eine  so  bedeutende  bis  zur  vorübergehenden  Stagnation  und 
Hämorrhagie  gehende  Verlangsamung  derselben  ein,  dass  Ernähningsstörung  und 
Fettmetamorphose  die  Folgen  sind.    (Gelbe  Erweichung.) 

Einen  nicht  minder  schädlichen  Einfiuss  auf  die  Ernährung  der  Theile  hat  die 
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Cirealationsstörung,  welche  im  Laufe  von  Entzündung  auftritt.  Auch  hier  sind  die 
Emähmngsmittel  insufficient.  Indessen  bietet  gerade  die  Entzündung  gewöhnlich 
eine  Combination  dieses  und  des  zweiterwähnten  Grundes  der  Ernährungsstörung, 
nämlich  die  Vergrösserung  des  zu  ernährenden  Parenchyms.  Schon  die  ödematöse 
Durchü-änknng  des  letzteren  wirkt  in  diesem  Sinne  störend ;  vor  allem  aber  ist  die 
mas^nhafte  Neubildung  von  Zellen,  welche  sowohl  hier,  als  bei  einer  gewissen 
Anzahl  von  Geschwülsten  [z.  B.  krebsigen  und  tuberculösen  Neubildungen)  die- re- 
gressive Metamorphose  veranlasst.  • 

b.   Die  achleimige  Erweichung, 

§  36.  Eine  weitere  Gruppe  von  In volntionszuständen  der  Gre webe  kann  unter  dem 
Begriff  der  schleimigen  Erweichung  zusammengefasst  werden .  Wir  verstehen 
darunter  ausschliesslich  die  Verflüssigung  der  Bindegewebsgrundsubstanz 
und  analoger  Gebilde,  vornehmlich  des  geronnenen  Faserstoffs  in  Blut  und  Ex- 
sudaten. In  diesem  Sinne  tritt  die  Erweichung  gewissermassen  ergänzend  zu  den 
verschiedensten  nicht  blos  regressiven  ^  sondern  auch  progressiven  Processen  hinzu, 
welche  von  den  Zellen  der  Bindesubstanzen  ausgehen ;  was  uns  aber  das  Recht  giebt, 
^ie  als  etwas  Besonderes  aus  jenen  differenten  Krankheitsvorgängen  herauszuschä- 
len und  für  sich  zu  betrachten ,  Ist  eben  der  Umstand ,  dass  sie  selbst  mit  einer 
gewissen  Stätigkeit  immer  in  der  gleichen  Weise  abläuft ;  als  regressive  Gewebsme- 
tamorphosc  müssen  wir  sie  aber  deshalb  betrachten ,  weil  sie  Dinge ,  die  eine  aus- 
geprägte histologische  Form  haben,  in  amorphe,  homogene,  schliesslich  resorptions- 
fjlhige  Substanzen  verwandelt,  und  weil  in  solchen  Fällen,  wo  sie  vor  den  beglei- 
tenden Zellenveränderungen  dominirt ,  wie  bei  der  Knorpel-  und  Knochenerwei- 
chung, niemand  ansteht,  das  Krankheitsganze  als  eine  Rückbildung  aufzufassen. 

§  37.  Die  schleimige  Erweichung  ist  in  zwei  Richtungen  zu  studiren.  Sie  ist 
einerseits  ein  chemischer,  anderseits  ein  anatomischer  Hergang.  Der  Accent  ruht 
inde.ssen  auf  dem  chemischen  Verhalten ,  und  dieses  muss  daher  auch  in  der  Be- 
trachtung den  Vorrang  haben.  Im  Ganzen  und  Grossen  basiii;  dasselbe  auf  jenen 
proteosartigen  Metamorphosen ,  welche  die  stickstoffhaltigen ,  histogeneu  Körper  im 
Inneren  unseres  Organismus  erfahren  und  welche  uns  dieselben  als  ebenso  viele 
Vai-iationen  eines  gewissen  zu  Gmude  liegenden ,  aber  bisher  immer  vergeblich  ge- 
:^uchten  Themas  erscheinen  lassen. 

Die  Intercellularsubstanzen  des  Bindegewebes  bestehen  aus  Collagen  und  Chon- 
drigeu.  Diese  Körper  weichen  in  ihrem  Verhalten  gegen  Reagentien  nicht  uner- 
hebiieh  von  den  Albuminaten  ab ;  dennoch  haben  sie  in  der  elementaren  Zusammen- 
setzung eine  unleugbare  und  so  grosse  Aehnlichkeit  mit  ihnen ,  dass  wir  die  Ver- 
mnthnng  nicht  von  der  Hand  weisen  können,  diese  albuminoiden  Substanzen  möchten 
aus  Albuminaten  hervorgegangen  sein.  Die  Thatsache,  dass  in  den  frühesten 
Jugendznstäuden  des  Organismus  grosse  Mengen  von  Intercellularsubstanz  abgelagert 
werden,  ohne  dass  die  Nahrung  anderes  als  eiweissartiges  Bildungsmaterial  dazu 
böte ,  giebt  dieser  Vermuthung  die  h(>chste  Wahrscheinlichkeit.  Auf  welche  Weise 
aber  die  Metamorphose  zustande  kommt,  wissen  wir  nicht.  Die  Ausscheidung 
des  Fibrins  ans  der  Emährungsflüssigkeit,  welche  wir  an  einer  anderen  Stelle  zu 
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botrarliten  liaben  werden,  erläntei*t  wohl  den  anatomischen  Hergang  bei  derBildong 
der  Interceliularriubstanzen ,  nicht  aber  den  chemischen ,  da  Fibrin  ein  Albominat 
und  kein  Albuminoid  ist.  Wir  müssen  ans  diesem  Grande  selbst  Bedenken  tragen, 
den  anatomischen  Vergleicli  zuznlassen,  wenn  wir  nicht  aus  der  Geschichte  der 
Trombcnorganisation  (Cap.  »Blut«)  wttssten,  dass  sich  das  Fibrin  später  in  leimge- 
hendo Substanz  umwandeln  kann.  Aber  auch  hierbei  ist  der  chemische Prooess  noch 
nicht  aufgeklärt.  Vergleiclit  man  die  Zusammensetzung  des  Fibrins  mit  jener  de« 
rollagens,  «o  ergiebt  sich  für  letzteres  zwar  ein  niedrigerer  Kohlenstoffgehalt,  aber 
ein  höherer  Stickstoffgehalt.  Daraus  folgt ,  dass  sich  beim  Untergange  des  Fibrin« 
in  ( 'Ollagen  Kohlenstoff  in  irgend  welcheh  Atomgruppen  abspalten  muss. 

Ebenso  räthselhaft  ist  die  Umwandlung  des  Collagens  und  Ohondrigens  in  ihre 
nächsten  Verwandten,  vor  allem  in  Seh  leim  sto  ff.  Und  doch  ist  gerade  diese 
Umwandlung  ein  so  hervortretendes  Moment  unserer  Erweichung,  dass  wir  sie  aU 
schleimige  Erweichung  charakterisirt  haben. 

Die  physikalischen  Eigenschaften  des  Schleimstoffs  werden  uns  bei  der  Ana- 
tomie der  Erweichung  besonders  interessiren.  In  chemischer  Hinsicht  schliesst  er 
sich  den  eigentlichen  Eiwcisskörpem  wieder  ungleich  enger  an ,  als  Collagen  nnd 
(Miondrigen.  ^ur  dass  ihm  der  Schwefel  fehlt.  Sonst  spricht  sich  sowohl  in  der 
elementaren  Znsammensetzung,  als  in  seinem  Verhalten  gegen  Alkalien  eine  unzwei- 
deutige Analogie  mit  den  Albuminaten  aus.  Alle  natürlich  vorkonunenden  Schleim- 
stofflösungen reagiren  alkalisch ,  und  nur  durch  die  Verbindung  mit  freiem  Alkali 
ist  der  Schleimstoff  überhaupt  löslich.  Denn  wenn  man  eine  SchleimatoffldsuDg 
mit  Essigsäure  behandelt ,  so  wird  dieselbe  um  so  zäher ,  je  mehr  Alkali  durch  die 
Essigsäure  gebunden  wird,  bis  sich  endlich  das  Mucin  in  dicken  Flocken  ausscheidet. 
Diese  letztere  Eigensc*haft  ist  es  besonders ,  welche  den  Schleimstoff  den  Albumi- 
naten annähert.  Auch  diese  nämlich  kommen  im  Organismus  nur  in  alkalischen 
Flüssigkeiten  vor,  und  wir  wissen,  dass  wenigstens  ein  Theil  derselben  durch  freie--^ 
Alkali  in  Lösung  erhalten  wird.  Dieser  Theil,  welcher  sich  last  wie  ein  organisches 
Salz  ausnimmt,  in  dem  der  Eiweisskörper  die  Säure  vertritt  ^\cidalbnmhi.  Panum 
wird  ebendeshalb  als  Alkali  —  oiler  Xatronalbuminat  bezeichnet. 

Walires  Natronalbuminat  bildet  denn  auch  —  und  diea  drflckt  der  von  um 
herv(^rgt»hobenen  nahen  >'erwandtschaft  d(»s  Schleimstoffs  mit  den  Albuminaten  dis 
Siegt»!  einer  an  (lewisslieit  gn»nzenden  Wahrscheinlichkeit  auf  —  das  nächste  und 
letzte  UmwandlungspriMluct    bt»i  der  Erweichung  der  Bindegewebsgnindsubstani. 

!^  Natn>nalbuminat  nntersi^heidet  sich  von  dem  gewöhnlichen  Eiweiss  durrh 
wMue  grö?4M»rt»  Ijoslichkeit  in  Wasser.  al)er  auch  durch  die  grössere  I^ichtigkeit. 
mit  der  ihm  das  Wasser  entzi^geu  werden  kann.  Legt  man  Koch8alzkT}'8taUe  in 
eine  FIttssigkeit ,  welche  Alkaltalbnminat  enthält .  so  scheidet  sich  dasselbe  in  dem 
Massi».  als  die  Auflösung  des  Ki>chsalzes  fortschreitet,  als  eine  weisj^e,  feinkömigr 
SuK^tauK  in  ilen  olH»n»n  Keirionen  der  Flüssigkeit  aus  JlrrAotr  .  Dahin  gehört 
auch  die  ETs<*heinung ,  dass  sich  Imm  Alnlampfen  auf  alkalischen  Eiweis^lö^ngeD 
sc»  leicht  die  s\»gi»uannteu  ("aseinhäute  bilden.  Das  Uasein  ist  nach  den  neuesiten 
Untersnchungen  \ollMäiidig  identis<*h  mit  Alkalialbuminat.  Mit  der  Bildung  die«c> 
K^r|M*rs  <elilit»sst  <ich  alst»  ein  Ring  vim  Umwandlungen,  welche  vom  Casein  der 
Milchnahning.  yum  lUufeiweisN  mul  Fibrin,  dem  Bildungsmaterial  der  Interrellular- 
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Buhritanz ,  des  Collsgen  und  Chondrigeu ,  von  da  znm  Schleimstoff  nnd  endlich  znm 
Casein  znrQckfUhren.  Dergleichen  Ketten  lint  die  plijeiologiache  Cheraie  noch 
gielirere  aufenweiiten.  Die  Albnminate  kSnnen  sich  mit  Umgelinng  der  leitngeben- 
den  Substanz  direct  in  Sclileimstoff  nmwandeln ,  was  die  Bildung  dert  Schleims  in 
den  Epithelialzellen  der  Schleimhaut '  beweist.  Auch  der  Schleim  kann  Obereprun- 
g<^n  werden:  vir  sfthen  dies  bei  der  fettigen  Degeneration,  wu  das  Protoplasma  der 
Zellen  ohne  Weiteres  zu  einem  in  alkaÜseher  Flüssigkeit  löslichen  Kitt  der  Fctt- 
trSpfchen  wurde.  Anf  der  andern  Seite  können  statt  des  Mucins  andere  albuminoide 
Kifrper  in  den  Chemismus  der  Krweichnng  eintreten ;  dahin  gehört  das  Pf  in ;  wel- 
ehes  sich  neben  Muein  bei  der  eitrigen  Schmelzung  des  Bindegewebes  bildet:  dahin 
^ohfirt  das  rftthselhalte  Albnminnid  der  eoUoiden  Entartnng,  welcher  wir  eine  be- 
sondere Betrachtung  widmen  werden. 

§  38.  Gehen  wir  nnnmehr  zur  Morphologie  der  schleimigen  Erweichung 
über,  80  finden  wir  hier  hanptsAchlich  zwei  Fragen  zu  beantworten :  Wie  «teilt  sich 
die  AnflösuDg  der  alten  Formen  derGrundsubstanz^dart  nnd  welche  nenen  For- 
men werden  etwa  dntch  die  Metamorphose  geschaffen  ? 

Anlangend  die  erste  dieser  beiden  Fragen,  so  giebt  uns  die  Geechichte  der 
Knorpel-  und  Knochenerweichung  eine  gewisse,  wenn  auch  nur  dflrftigc  Auskunft : 
Vji  giebt  einen  Ort,  wo  wir  die 
sichlbareD  VoigXnge  beim  Zerfall 
der  Knorpelgmndsubstanz  an 
einem  physiologischen  Paradigma 
Htndiren  können,  ich  meine  die 
Symphysen-  und  Zwischenwir- 
belknorpel.  Mit  Recht  hat  ZwcUa 
die  Alters  Veränderungen  der  letzt- 
genannten Organe  als  eine  un- 
volUtttndigc  Ausbildung  einer  Ge- 
lenkhdhle  charakterisirt.  Das 
Mittel  zu  dieser  Ilithlenbildimg 
wird  eine  langsam  fortschreitende 
f>weichnngderknorpligent  'eber- 
zliRC  an  den  einander  zugewand- 
ten Flächen  bcii  ach  barler  Wirbel- 
kürper.  Das  anatomische  Bild 
aber,  welches  wii-  bei  dieser  und 

bei  jeder  Knorpelerweicliung  fin-        •''«■  "-  ,''7r'"'''"y''h''"H*',  ,*"''^X'''ni'!i"i^u"'"''/"  ''"" 
den,    ist  höchst  charakteristisch 
Fig.  S.i.    Die  homogene  (irnndsubstanz  zeigt  senkrechf  gegen  die  freie  Oberfläche 

1)  Leider  sind  über  den  Modus  dieser  Schleirabildun);  die  Acten  noch  immer  nicht  ge- 
lehlossen,  so  da»«  ich  nicht  wagen  konnte ,  die  »achleiniige  Metamorphose«  alt  eine  «07 
wohl  den  Zellen,  sin  der  IntercelluUrBubstsnK  zukommende  Hückbildung  aufiuatelleu. 
Einige  Autoren  ( Pi-crirha ,  Donders)  fansen  die  Schleimbildung  auH  den  P^pithelzellen  der 
Schleimhttule  so  auf,  wie  die  Verhomung  der  Epidermisrellen ,  aU  wirkliche  Schleimum- 
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geeteUte  Schattenstreifeu ,  die  sich  weiterhin  als  erste  Andeutung  einer  faarigen  Zer- 
klüftung darstellen.  Zunächst  der  Oberfläche  erfolgt  dann  die  wirkliche  Auffaserung» 
indem  die  einzelnen  Fibrillen  auseinanderweichen  und  in  der  Gelenkflüssigkeit  flot- 
tiren;  ihre  freien  Enden  verjüngen  sich  sithnell  und  hören  mit  einer  undeutlichen 
Spitze  auf.  liier  ist  der  Ort,  wo  die  Intereellularsubstanz  im  Wege  schleimiger 
Metamorphose  aufgelöst  und  eingeschmolzen  wird.  Es  würde  zu  weit  filhren,  wollte 
ich  hier  das  ganze  histologische  Detail  der  Knorpelatrophie,  wie  sie  z.  B.  als  ein 
Uauptfactor  des  Malum  senile  articulorum  vorkommt ,  beibringen ;  erwähnt  sei  nur, 
dass  der  begleitende  Process  in  den  Knorpelzellen  nicht  den  Charakter  einer  regres- 
siven, sondern  einer  progressiven  Veränderung  hat,  indem  eine  fortschreitende 
Zellenbildung  durch  Theilung  den  Erfolg  hat ,  dass  an  Stelle  einer  einzelnen  ober- 
flächlich gelegenen  Kuorpelzelle  Gruppen  von  2 — 20  Stück  gefunden  werden.  Diese 
Zellennester,  von  einer  Kapsel  und  einem  Rest  der  Intereellularsubstanz  umgeben, 
gelangen  in  die  Erweich ungsflüssigkeit ,  wo  siedercoUoiden  Entartung  anheimfallen.^ 
Bei  der  Erweichung  des  Knochengewebes  wird  eine  besondere  OompUcation 
dadurch  eingeführt,  dass  die  Grnndsubstanz  desselben  mit  Kalksalzen  imprägnirt  ist. 
welche  zuvor  aufgelöst  und  entfernt  sein  müssen,  ehe  die  VeriUssigung  der  Grund- 
substanz eintreten  kann.  Nun  zeigt  es  sich  aber,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  von 
Knochenresorption  diese  beiden  Momente,  nämlich  Entkalkung  und  Verflüssigung 
der  Grundsubstanz,  zeitlich  so  dicht  zusammenfallen,  dass  das  Knochengewebe  am 
Resorptionsrande  mit  einer  vollkommen  scharfen,  dabei  eigenthümlich  ausgezackten 
Linie -^  gegen  das  angrenzende  Gewebe  abschliesst  und  von  einer  besonderen  Art  der 
Auflösung  der  Grundsubstanz  nichts  zu  sehen  ist.  Nur  in  einem  Falle,  nämlich  bei 
der  von  Alters  her  als  Knochenerweichung  (Osteomalacie)  bezeichneten  Knochen- 
atrophie  ist  die  Auflösung  der  Kalksalze  durch  ein  längeres  Zeitintervall  von  der 
Vei*flüssigung  des  Knochenknorpels  getrennt.    Wir  können  dalier  an  jedem  Bälk- 


wandlung  mit  gleichzeitigem  Zugrundegehen  des  Elementes.  KöUiker  will  nur  von  einer 
Schlcimbereitung  im  Innern  der  Zellen  wissen  und  bestreitet,  dass  sich  die  schleimberei- 
tenden Zellen  regelmässig  von  ihrem  Mutterboden  ablösten  und  dem  Sccret  beimengten. 
Nun  ist  freilich  schon  sehr  oft  die  Thatsache  constatirt  worden ,  dass  sich  bei  Wasserzu»at/. 
—  unter  dem  Auge  de«  Mikroskopikers  —  im  Innern  der  Zellen  grosse ,  durchsichtige 
Schleimtropfen  bilden ,  welche  das  übrige  Parcnchym  der  Zelle  sammt  dem  Kern  lur  Seite 
drängen  und  als  Anhängsel  erscheinen  lassen,  endlich  aber  austreten,  worauf  der  Zellenleib 
in  einem  sehr  verstümmelten  Zustande  zurückbleibt.  Dass  aber  diese  Art  des  Freiwer- 
dens ein  physiologisches  Phänomen  sei  und  nicht  Artcfact  oder  Leichenerscheinung ,  ist 
meines  Erachtens  noch  nicht  hinreichend  festgestellt.  Ganz  unzweifelhaft  scheint  mir  nur, 
dass  im  Protoplasma  der  Schleimhautepithclien  Schleimstoff  enthalten  ist. 

1)  Ich  kann  der  geistreichen  Ansicht  iSTö/ZiAcr*«  nicht  beipflichten,  dass  die  zahlreichen, 
weissen  Klümpchen ,  welche  man  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  in  der  Zwischen- 
wirbelgallerte wahrnimmt,  gewuchertc  Chordazellen  seien,  sondern  halte  sie,  auf  die  Ana- 
logie  mit  der  pathologischen  Knorpelcrweichung  gestützt ,  für  solche  durch  Erweichung 
der  Grundsubstanz  befreite ,  dann  aber  colloid  entartete  Knorpelzellennester. 

2>  Die  sogenannten  Hotrshipsehen  Lacunen  (Fig.  9/  werden  dadurch  hervorgebracht, 
dass  die  Entkalkung  des  Knochengew^ebes  in  gewissen  Richtungen  rascher  fortschreitet  aU 
in  anderen.  Es  scheint,  dass  die  Richtung,  in  welcher  die  Strahlen  der  Knochenkörperchen 
zu  der  Fläche  stehen ,  von  welcher  her  die  Resolution  stattfindet ,  einen  bestimmenden 
Einfluss  hierbei  ausübt. 
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rixn  der  spongiösen  SabstaiiE  oder  der  spongiäa  geworden«!  compacten  Substanz 
eines  oeteomalaciächen  Knochens  die  Beobachtung  machen,  dasaein  breiter  Saum 
kallüoeen  Knodienknorpels  exietirt,  welcher  das  noch  unveränderte  Knochengewebe 


«ibi.  e.  lIiTrniich;  Cantlcbcn.  ä.  Mirkrlumi  d'.  ein  mit  rolhem  Mirk  gefUllttr 
Uuknum.  Dir  LanübH  der  CAplllftl7Tn«*r  ItltlTen.  "j^ 

von  allen  Seiten  einfasst  (Fig.  9) .  Der  Knochen knorpel,  jetzt  das  unmittelbare  Ob- 
jectder  Erweichung,  zeigt  eine  den  Lamellen  entsprechende  Streifung:  und  diese 
Sireifnng  dürfen  wir  als  Anaingon  jener  parallelen  Schattenstrichc  in  der  erwei- 
i'lieDden  Knorpelgrund  Substanz  ansehen.    Da»s  die^'elbe  auch  hier  die  Andeuluiig 


iii  BpUtler  von  d^m 
Bciiiihdn.  n.  Kd 
m  Zerfall  lirgnlTm« 


Ton  Fibrilleubildiing  enthält,  ergibt  »ich  mit  Evidenz  In  den  Fällen,  wo  das  Knochen- 
eew*be  durch  Druck  benachbarter  sieh  vergrösaemder  Geschwülste  atrophisch  wird 
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und  schwindet.  Untersucht  man  den  Knochen  in  der  Nähe  eines  solchen  Resorp- 
tionsrandes, indem  man  das  Periost  entfernt  und  dann  kleinere  Parthieen  der 
compacten  Substanz  mit  der  Pincett«  wegbricht  und  unter  das  Mikroskop  bringt, 
so  kann  man  sich  auf  das  Unzweideutigste  überzeugen ,  dass  hier  das  entkalkte 
Knochengewebe  in  iibrilläres  Bindegewebe  tibergeht.  (Fig.  10.)  An  einem  exquisi- 
ten Präparate  der  pathologisch-anatomischen  Sammlung  zu  Giessen  habe  ich  micb 
überzeugt ,  dass  die  gleiche  Metamorphose  das  Mittel  ist ,  durch  welches  sich  um 
osteomalacische  Heerde  im  Innern  der  Knochen  wirklich  bindegewebige  Membranen 
bilden ,  innerhalb  deren  sich  das  zu  einer  rothen  Pulpe  entartete  Markgewebe  ali- 
mählich in  eine  dünne,  seröse,  farblose  Flüssigkeit  umwandelt  (cystoide  Entartung 
des  Knochensystems) . 

§  39.  Was  wir  in  Vorstehendem  aus  den  anatomischen  Krankheitsbildem  der 
Knorpel-  und  Knochenatrophie  extrahirt  haben ,  enthält  das  Wenige ,  was  von 
sichtbaren  Vorgängen  bei  der  Erweichung  der  Intercellularsubstanzen  überhaupt  be- 
kannt ist.  In  den  meisten  Fällen  wird  es  sich  um  eine  einfache  Aufqnellung  mit 
Verwischung  der  alten  Formen  handeln.  Ungleich  reicher  sind  unsere  Kenntnisse 
über  die  neuen  Formen ,  welche  namentlich  durch  das  Auftreten  des  Schleimstoflfs 
in  Organen  und  Geweben  veranlasst  werden. 

Der  Schleimstoff  ist  ein  ausserordentlich  quellungsföhiger  Körper ;  die  gering- 
sten Quantitäten  desselben  sind  im  Stande ,  verhältnissmässig  grosse  Mengen  Wasser 
zu  sättigen.  Solche  Saturationen  zeigen  in  Beziehung  auf  die  Consistcnz  alleUeber- 
gänge  von  einer  zähen  Gallerte  zu  einer  klebrigen ,  stark  fadenziehenden  Synovia. 
Ob  wir  ein  Recht  haben ,  dieselben  als  Losungen  zu  bezeichnen ,  ist  noch  nicht 
entschieden ;  von  einigen  Autoren  nämlich  wird  die  Löslichkeit  des  Schleimstoffs  im 
physikalischen  Sinne  überhaupt  in  Abrede  gestellt.  Soviel  ist  sicher ,  dass  er  zu 
Graham  8  Colloidsubstanzen  gehört  *  und  dass  er  unter  diesen  obenan  steht.  Der 
Schleimstoff  hat  so  gut  wie  gar  kein  Diffusionsvermögen  und  diese  Eigenschaft  ij^t 
für  sein  Vorkommen  im  Organismus  überhaupt  und  bei  der  Erweichung  insbesondere 
von  der  grössten  Bedeutung.  Niemals  wird  —  so  können  wir  im  Hinblick  auf 
seine  coUoide  Natur  behaupten  —  Schleira.'^toff  als  solcher  aus  den  BlutgefHssrn  in 
die  (iowebe  oder  aus  den  Geweben  in  das  Blut  gelangen  können.  Die  homopene 
Capillarhiiut  würde  ihn  weder  in  der  einen  noch  in  der  andern  Richtung  pasMren 
lassen.  Da  wir  nun  aber  im  Blute  niemals  auch  nur  eine  Spur  dieses  Stoffes  ent- 
decken können,  so  sind  wir  zu  der  weiteren  Consequenz  berechtigt,  dass  der  Schleini- 
stoff einerseits  überall  als  ein  IcK'Ales  Erzeugniss  der  Gewebe  angesehen  werden  muss. 
und  dass  er  anderseits  an  der  Stätte  seiner  Bildung  so  lange  liegen  bleiben  wird, 
bis  er  entweder  mechanisch  entfernt  oder  in  einen  resorptionsfähigen  Körper  umge- 
wandelt ist.  Diese  Resorptionsunfähigkeit  hat  in  dem  Falle  keine  in  die  Augen 
springenden  Folgen ,  wo  die  Schleimbildung  an  der  äusseren  Oberfläche  des  Körpers^ 

1,,  Annalcn  der  Chemie  und  Pharmazie.  Bd.  121.  S.  1.  macht  Graham  darauf  auf- 
merksam ,  dass  man  hinsichtlich  des  Diffusionsvermögens  zwischen  CoUoid-  und  Krystal- 
loid'Substanzen  unterscheiden  müsse.  Die  Krystalloidsubstanzen  diffundiren  schnell  und 
leicht,  die  Colloidsubstanzen  wenig  oder  gar  nicht.  Gummi,Stftrkemehl,  Dextrin,  Schleim. 
Eiweiss  und  Leimstoffe  gehören  hierher. 
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geschieht.  Hierher  gehöii;  nicht  nur  die  physiologische  Absonderung  der  Schleim- 
häate ,  bei  welcher  die  Epithekellen  als  schleimbereitende  Organe  fungiren ,  sondern 
auch  einige  in  die  Kategorie  der  Erweicliung  geliörige  Vorgänge,  z.  B.  die  schlei- 
mige Metamorphose  der  fibrinösen  Pseudomembranen  und  sonstigen  Fibrinabscheidun- 
gen  bei  Entzündungen  des  Respiratioustractus,  die  schleimige  Auf  lösung  der  Grand- 
substanz an  eiternden  Granulationen  etc.  Zu  auffallenden  und  charakteristischen 
morphologischen  Effecten  führt  aber  die  Resorptionsun&higkeit  des  Schleimstoffs  da, 
wo  er  im  Binnenterrain  des  Körpers  auftritt,  sei  es  in  einer  geschlossenen  Höhle, 
sei  es  als  Ersatzkörper  ftlr  zu  Grunde  gegangene  Gewebe ,  wie  bei  unserer  Erwei- 
chung. Hier  qualifieirt  sie  den  Schleim  zu  einer  anatomischen  Leistung,  welche  in 
ausgezeichneterer  Weise  nur  von  der  Colloidsubstanz  (s.  d.  folgenden  Abschnitt) 
prästirt  wird,  dass  er  nämlich,  obgleich  selbst  amor])h.  dennoch  als  nicht  ganz 
flüssige  Ausftillungsroasse  an  der  Zusammensetzung  selbst  bleibender  Stracturen  und 
Texturen  theilninunt. 

Obenan  steht  in  dieser  Beziehung  die  Bildung  des  Schleimgewebes.  Als 
ich  oben  bei  Gelegenheit  der  Definition  der  Erweichung  die  Behauptung  aufstellte, 
dass  sich  dieselbe  zu  den  verschiedensten  regressiven  und  progressiven  Vorgängen 
seitens  der  Zellen  hinzugesellen  könne,  habe  ich  des  Falles  nicht  gedacht,  wo  die 
Erweichung  ganz  selbständig ,  ohne  irgend  eine  wesentliche  Aenderung  in  der  Ge- 
stalt und  Anordnung  der  Zellen  auftritt.  Ein  Bindegewebe  nun ,  dessen  Grundsub- 
stanz schleimig  erweicht  ist ,  und  dessen  zellige  Elemente  eben  durch  diese  Erwei- 
chung resp.  Aufquellung  etwas  auseinandergerückt ,  in  ihrer  Form  aber  nicht  noth- 
wendig  alterirt  sind,  nennen  wir  nach  7 7rr/*oa?*Ä  Vorgang  Schleimgewebe.  Das 
Schleimgewebe  hat  in  der  unreifen  Frucht  eine  weit  grössere  Verbreitung,  als  in 
dem  vollkommen  ausgebildeten  Organismus.  Das  ganze  Unterhautzellgewebe  ist 
tti-sprünglich  ein  Unterhautschleimgewebe.  Zur  Zeit  der  Geburt  findet  sich,  abge- 
sehen von  der  Wharüm  sehen  Sülze  des  Nabelstranges,  nur  noch  ein  kleiner,  aber 
nichts  desto  weniger  sehr  wichtiger  Rest  von  Schleimgewebe  im  Glaskörper  des 
Auges,  welcher  Rest  sich  dann  mit  einer  wunderbaren  Stabilität  der  Zusammenset- 
zung bis  ans  Lebensende  erhält.  Viel  mannichfaltiger  ist  das  Vorkommen  des  Schleim- 
gewebes auf  pathologischem  Gebiete.  Wir  kennen  Geschwülste,  die  ^anz  aus 
Schleimgewebe  bestehen  (Myxome] ,  Geschwülste,  die  sich  secundär  in  Schleimge- 
webe metamorphosiren  ,  wie  das  Enchondrom ,  Lipom  und  Sarcom ;  im  Syphilom- 
kttötchen  ist  das  Schleimgewebe  ein  constantes ,  in  fungösen  Granulationen  und  an- 
deren entzündlichen  Neubildungen  ein  hier  und  da  auftretendes  Structurelement. 
Die  eingehende  Besprechung  aller  dieser  Vorkommnisse  behalten  wu*  uns  ftlr  die 
Entzündungs-  und  Geschwulstlehre  vor. 

Anlangend  die  übrigen,  durch  seine  Resorptionsunfähigkeit  bedingten  structiven 
Leidtungen  des  Schleimes,  so  sind  hier  hauptsächlich  die  cystischen  und  cys- 
toiden  Ablagerungen  desselben  in  Betracht  zu  ziehen,  jene  bedingt  durch 
die  VerSchliessung  eines  Drüsenausführungsganges ,  diese  durch  umschriebene  Er- 
weichungen der  Biudesubstanz.  Die  letztere  Gruppe,  welche  uns  hier  allein  inter- 
essirt ,  unterscheidet  sich  in  ihrer  Entstehung  dadurch  von  der  Schleimgewebsbil- 
dung.  dasH  die  Zellen  ein  weniger  indifferentes,  mehr  actives  oder  mehr  passives 
Verhalten  zeigen,  wodurch  sie  beweglicher  werden  und  als  aufgeschwemmte  Theile 
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der  Erweichungsfitissigkeit  erscheinen.  So  führt  die  Knorpelerweichung,  wenn  sie, 
was  bei  alten  Individuen  nicht  selten  der  Fall  ist ,  in  den  Rippenknorpeln  auftritt, 
regelmässig  zur  Bildung  von  Schleimcysten ;  die  Erweich ungsheerde  in  Fibromen, 
selbst  die  Abseesse  gehören  hierher ,  insofern  sie  Schleim  enthalten ,  welcher  von 
einer  Erweichung  der  Bindegewebsgi'undsubstanz  herrührt. 

C.   Die  Cüüoid-  Entartung. 

§  40.  Gehen  wir  nunmehr  zu  dem  letzten  Gliede  in  der  Reihe  der  In volutions- 
zustände  über.  Die  Colloid- Entartung  .steht  in  einem  schwesterlichen  Ver- 
hältniss  zur  schleimigen  Erweichung.  Die  makroskopischen  und  selbst  die  mikro- 
skopischen Erzeugnisse  sind  einander  in  gewissen  Sttlcken  so  ähnlich,  dass  es 
lange  Zeit  bedurft  hat ,  bis  man  ein  Bindegewebe  mit  schleimig  erweichter  Gnind- 
substanz  (Schleimgewebe)  von  solchem  mit  colloid  entarteten  Zellen  unterscheiden 
lernte.  Nirgends  hat  diese  äusserliche  Aehnlichkeit  eine  so  grosse  Verwirrung  an- 
gerichtet ,  als  in  der  Nomenclatur  der  Geschwülste ,  wo  die  Namen  Colloid ,  Collo- 
nema,  Sarcoma  gclatinosum ,  hyalinum,  Carcinoma  coUoides  etc.  promiscue  bald  für 
das  eine,  bald  ftlr  das  andere  gebraucht  wurden.  Und  worauf  giUndet  sich  diese 
Aehnlichkeit?  Auf  das  hier  wie  dort  gleichmässige  Vorkommen  einer  durchschei- 
nenden, aufgequollenen,  gallertig  zitternden  Substanz,  welche  von  netzförmig  ver- 
bundenen Fasern  durchsetzt  ist.  Schon  die  Wahrnehmung ,  dass  in  dem  einen 
Falle  diese  Netzüisern  aus  sternförmigen ,  anastomosirenden  Zellen,  in  dem  anderen 
aus  den  Ueberresten  der  fibrillären  Grundsubstanz  bestehen,  musste  eine  Scheidung 
von  Schleim-  und  Colloidgewebe  hervorrufen,  welche  sich  denn  auch  durch  die  wei- 
teren Untersuchungen  als  gerechtfertigt  erwiesen  hat.  Vor  allem  ist  die  Colloid- 
entartung  durch  einen  chemischen  Körper  charakterisirt ,  der  sich  durch  sein  indiffe- 
rentes Verhalten  gegen  die  Schleimreagentien ,  namentlich  Essigsäure ,  und  durch 
seine  elementare  Zusammensetzung,  welche  ihn  den  Albuminaten  zuweist,  vom 
Schleimstoff  unterscheidet.  Nicht  minder  wichtig  für  die  besondere  Stellung  der 
colloiden  Metamorphose  ist  der  Umstand ,  dass  sie  wenigstens  ursprünglich  immer 
eine  Zellenmetamorphose  ist. 

Wir  berühren  hiermit  zugleich  den  wesentlichsten  Punct  de.s 
anatomischen  Vorganges.  Die  einzige  Form,  in  welcher  die  Col- 
loidsubtanz  dem  Mikroskopiker  zu  Gesichte  kommt,  ist  ein  farblos 
durchscheinender,  fettähnlich  glänzender  Tropfen,  die  sogenannte 
CoUoidkugel.  Wie  entstehen  diese  Colloidkugebi ,  wie  gehen  sie 
aus  den  präexistirenden  Zellen  hervor?  Zwei  Wege  sind  möglich. 
Entweder  nämlich  nimmt  das  Protoplasma  der  Zelle  an  allen  Stel- 
len ^leichmässig  eine  homogene,  stärker  lichtbrechende  Beschaffen- 
heit an,  die  ganze  Zelle  verwandelt  sich  je  länger,  je  mehr 
in  Colloidkugeln ,  innerhalb  deren  man  den  centralgelegenen  Kern 
Figr.  II.  Colloid  ent-  ^^^i    eine   Zeit  lang    auf  Zusatz    von   geeigneten   Reagentien  * 

artende   Zellen   aus  ®  ,  . 

einem  coiioidkrebte.    erkcuucn  kauu ;  odcr  aber ,  es  erscheint  die  CoUoidkugel  an  einer 
bestimmten  Stelle  des  Protoplasma   neben   dem  Kern,   nach  Einigen  auch  anstatt 

1}   Ich  empfehle  oxalsaures  Karmin  (nach  ThierscJCs  Vorschrift  bereitet). 
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i]m  Kernes.  Anfaiigii  klein  wächst  sie  in  der  Folge  so  heträchtlicli ,  dass  der 
Übrige  Theil  der  Zelle  auf  die  Seite  gedrfin^  wird  und  als  Appendix  der  Kugel  er- 
scheint; um  diese  Zeit  ist  c«,  wo  die  Zellen  ^m  die  Gestalt  eines  die  Kugel  om- 
gebenden  Ringes  haben;  eines  Siegelringes,  wenn  der  noch  vorhandene  Kern  an 
einer  Stelle  der  Heripherie  eine  Vortreibung  bewirkt.  (Vergl.  Fig.  II.)  Endlich 
lOHt  Mich  die  Colloidkngcl  von  der  Statte  ihrer  Bildung  ab  und  läsat  die  Ueberreste 
der  Zelle  als  einekrOmliche,  demn&chst  zerfallende  Kömchenmasse  zurllck. 

Die  CoUoidkugeln ,  mögen  sie  nun  auf  die  eine  oder  die  andere  Art  entstanden 
sein,  fahren  noch  eine  Zeit  lang  fort  zu  wachsen,  d.  h.  zu  quellen,  denn  sie  werden 
dabei  immer  nndeutlicher ,  bis  sich  ilir  Brechungeindex  mit  demjenigen  der  bereits 
vorhandenen  Colloidmasse  ausgeglichen  hat,  so  dass  sie  darin  im  eigentlichsten  Sinne 
dvi  Wortes  verschwimmen. 

Da  die  Colloidanbatanz  wie  der  Schleiinstoff  ein  ausserordentlich  quellnngKnihi- 
g«F  Körper  ist .  m  macht  sich  die  colloide  Metamorphose  vcrhlllnissmässig  leicht  ftlr 
das  blosse  Ange  hemorklich.  Kleine  Gruppen  von  10 — 20  Zellen,  welche  vor  der 
Metamorphose  fUrdasunbewaffneteAuge  noch  gar  nicht  existiren,  bilden  nach  dersel- 
ben ein  zwar  kleines,  aber  doch  deutlich  sichtbares  Gallertkömchen ,  wie  wir  dies 
w:hon  von  den  coUoid  entarteten  Zellen massen  desNucleus  gelatinosus  erwähnt  haben 
ipag.  26).  Je  grösser  das  tiallertkom' wird,  desto  mehr  tritt  die  bernsteingelbe 
Farbe,  das  Trausparente  und  leimartig  Zitternde  an  ihm  hervor.  Aber  diese  Eigen- 
schaften erbalten  sich  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grösse  des  Kornes,  oder  besser 
gesagt ,  bis  zu  einem  gewissen  Zeitpuuct  seiner  Entwicklung.  Dann  wird  die  Sub- 
stanz mehr  fadenzlohend .  zuletzt  ganz  dünnflüssig.  Das  chemische  Endprodnct 
der  colloiden  Metamorphose  ist  wie  bei  der  schleimigen :  Natroualbuminat,  das  mor- 
ph(4ogiache  entweder  eine  glattwandige  Cyste,  oder  auch  ein  ganzes  System  nntereinan 
derc4)nununiGirenderCysten,  diesogeuannte  alveoläre  Kaumgliederung.   Um  diese 


IQ  verstehen ,  ist  in  ErwBgung  zu  ziehen ,  dasa  sich  namentlich  bei  der  pathologi- 
«vheu  Colluidbildnng  ;  kolloid  krebs)  sehr  viele  Colloidheerde  iininittetbar  neben  ein- 
ander «utwiekeln.    Die  Gmndsubstanz  des  Bindegewebes,  in  welchem  sie  entstehen, 
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reiclit  wohl  eine  Zeit  lang  bin ,  die  einzelnen  CoUoidkömchen  von  einander  zu  iso- 
liren;  werden  diese  aber  grötiser,  so  atrophiren  die  Scheidewände,  und  es  entsteht 
durch  mehr  oder  weniger  vollständige  Confluenz  benachbarter  Hohlräume  eine  un- 
regelmässig fächrige  Eintheilung  des  llaumes,  welche  wir  mit  einigem  Recht  der 
alveolaren  Eintheilung  des  Lungenparenchyms  vergleichen.    (Fig.  12.) 


3.  Infiltrationszustftnde. 

§41.  Die  zu  dieser  Gruppe  gehörigen  Entartungen  verdienen  weniger  als  die 
bisher  abgehandelten  die  Bezeichnung  regressiver  Metamorphosen.  Die  von  ihnen 
betroffenen  Gebilde  bewahren  nämlich  selbst  in  vorgerückten  Stadien  der  Verände- 
rung ihre  äussere  Form  wenigstens  insoweit ,  dass  man  über  die  Identität  derselben 
im  verändert^^n  und  unverändeilen  Zustande  nicht  in  Zweifel  sein  kann,  d.  h.  dass 
man  sie  als  Zelle,  (iefäss  etc.  wiedererkennen  kann.  Im  Einklänge  hiermit  scheint 
auch  die  physiologische  Leistung  niemals  vollständig  aufzuhören ,  wiewohl  gerade 
in  dieser  Beziehung  die  grössten  Verschiedenheiten  existiren  :  während  die  amvloiden 
und  kalkigen  Einlagerungen  eine  bis  zur  Vita  minima  gehende  Beeinträchtigung 
der  organischen  Function  mit  sich  bringen ,  werden  die  Pigment-  und  Fettinfiltra- 
tion verhältnissmässig  leicht  ertragen.  Bei  allen  aber  ist  eine  gewisse  dem  Grade 
der  Veränderung  proportionale  Einbusse  an  physiologischer  Leistungsfähigkeit  unbe- 
streitbar, und  dies  ist  der  Grund,  weshalb  wir  die  Veränderungen  den  »rückgängi- 
gen« zuzählen  mtLssen. 

Zur  speciellen  Charakteristik  deraelben  sei  vor  allem  hervorgehoben ,  dass  es 
sich  überall  um  Int  US  susception  und  Ablagerung  von  Stoffen  aus  dem 
Blute  handelt.  Während  andere  Bestandtheile  der  Ernährungsilüssigkeit  die  Zel- 
len etc.  spurlos  passiren,  werden  diese  Stoffe  zurückbehalten ,  wie  der  Niederschlag 
auf  einem  Filtrum.  Unter  den  üi*sachen,  welche  die  Intussusception  bedingen  und 
begünstigen ,  steht  eine  abnorme  Anhäufung  des  betreuenden  Stoffes  im  Blute  obenan. 
Wir  haben  es  daher  nicht  selten  mit  einer  gleichzeitigen  oder  vorgängigen  Blutent- 
mischung ,  einer  Dyski*asie  zu  thun ,  welche  sich ,  abgesehen  von  den  klinischen 
Ei*scheinungen  des  Allgemeinleidens,  dadurch  zu  erkennen  giebt,  d:iss  sie  an  den 
verschiedensten  Puncten  des  Organisnms  die  nämlichen  anatomischen  Störungen 
veranlasst.  Selbst  in  das  histologische  Detail  hinein  lässt  sich  diese  Beziehnng  zu 
einem  dyskrasischen  Zustande  des  Blutes  verfolgen ,  wenigstens  glaube  ich  die  eigen- 
thümliche  Thatsache,  dass  nicht  selten  die  kleinsten  Arterien,  Uebergangs-  und 
Capillargefässe  der  erste  Angriflspunct  der  Infiltration  werden ,  nur  in  diesem  Sinne 
deuten  zu  dürfen.  Gerade  hier  nämlich  passirt  der  centrifugale  Ernährungsstrom 
die  Wandung  des  Circulationsappai'ates ;  führt  also  das  Plasma  sanguinis  einen  Stoff, 
der  bereit  ist,  sich  in  Zellen,  Bindegewebe  und  homogenen  Membranen  auszu- 
scheiden ,  so  wird  dieser  Stoff  die  erste  Gelegenheit  zur  Ausscheidung  in  den  Wan- 
dungselementen der  in  Rede  stehenden  Region  des  GefUsssystems  haben. 

Neben  der  Dyskrasie  spielen  die  localen  Dispositionen,  die  Zustände  und 
Eigenthümlichkeiten  der  Gewebe,  eine  hervorragende  Rolle  in  der  Aetiologie  der 
Infiltrationen.     Einmal  sind  nicht  alle  Organe  bei  vorhandener  Dyskrasie  gleich- 
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mäsäig  ftlr  die  Aufnahme  der  Materies  peccans  geeignet ,  sondern  zum  ^xempel  bei 
abnormen  Fettgehalt  des  Blutes  die  Leber  und  das  areoläre  Bindegewebe  mehr  als 
alle  übrigen  Theile  des  Körpers:  bei  Anwesenheit  überschüssiger  Kalksalze  im  Blut 
ist  die  Lunge  ein  bevorzugtes  Depositorium ;  auch  die  amyloide  Entartung  befällt 
die  Organe  des  Körpers  in  einer  gewissen  Reihenfolge  nacheinander,  die  Nieren  am 
frühesten,  dann  die  Milz,  die  Leber  u.  s.  w.  Endlich  aber  müssen  wir  die  Mög- 
lichkeit rein  örtlicher  Entstehungsursachen  anerkennen.  Dies  tritt  am  schlagendsten 
bei  der  Pigmentmetamorphose  hervor,  zu  welcher  Hyperämie,  Hämorrhagie  und 
Entzündung  die  bei  weitem  häufigste  Veranlassung  sind ;  nur  wenige,  aber  allerdings 
die  wichtigsten  und  interessantesten  Pigmentirungen  sind  auf  ein  constitutionelles 
Leiden  zu  beziehen,  wie  die  melanotischen  und  melanämischen  Färbungen,  die 
Addison' »che  Bronzed-skin.  Wir  werden  im  Laufe  dieser  Darstellung  noch  oft 
Gelegenheit  haben ,  auf  den  bald  örtlichen ,  bald  allgemeinen  Charakter  der  Infiltra- 
tionszustände  zurückzukommen ;  diese  Vorbemerkungen  hatten  nur  den  Zweck,  uns 
über  die  Stellung  derselben  in  der  Naturgeschichte  der  Krankheiten  zu  orientiren 
und  die  Gnippencharaktere  festzustellen. 

a.  Die  amyloide  Infiltration. 

§  42.  Wenden  wir  uns  jetzt  zu  der  amyloiden  Infiltration  (Speck-, 
Wachs-  Entartung ,  glasige  Verquellung) ,  so  gerathen  wir  leider  sofort  in  eine  un- 
läugbare  Verlegenheit  gegenüber  den  eben  gegebenen  Definitionen ,  weil  wir  nicht 
im  Stande  sind ,  rund  heraus  den  Stofl^  zu  nennen ,  welcher  vorher  im  Blute  enthal- 
ten ist  und  sich  von  hier  aus  in  die  Gewebe  infiltrirt.  Das  Infiltrat  der  Gewebe  ist 
nach  der  Elementaranalyse  von  Kekule  ein  Eiweis.skörper ;  aber  es  ist  ein  Eiweiss- 
körper,  welcher  sich  vom  Fibrin,  Albumin  etc.  dadurch  unterscheidet,  dass  er  bei 
Behandlung  mit  lod  bläulich ,  violett  bis  roth  wird ;  am  häufigsten  tritt  dabei  eine 
brannrothe  Nuance  auf,  welche  man  am  besten  mit  dem  Roth  des  polirten  Mahagoni- 
holzes vergleichen  und  »>  mahagoniroth «  nennen  kann.  Diese  eigen thümliche  Far- 
benerscheinung ,  welche  in  ähnlicher  Weise  nur  an  den  Körpern  der  Stärkereihe 
vorkommt,  zusammengenommen  mit  dem  Umstand,  dass  die  Substanz  gelegentlich 
wie  die  Pfianzenstärke  in  eoncentrisch  geschichteten  Körpern  auftritt,  veranlasste 
den  Entdecker,  Virc/tmc,  ihr  den  Namen  »Amyloide  zu  geben.  Suchen  wir  nun 
im  Blute  nach  einem  ähnlich  reagirenden  Eiweisskörper ,  so  werden  wir  selbst  bei 
!*olchen  Personen ,  deren  Organe  in  ausgedehntester  Weise  amyloid  entartet  sind, 
immer  vergebens  suchen.  In  der  That  kann  man  nur  auf  Umwegen  zu  der  Ueber- 
zeuguttg  gelangen .  dass  trotzdem  die  amyloide  Entartung  eine  echte  Infiltration  ist. 

Da  das  Amyloid  die  Eigenschaft ,  auf  lodzusatz  zu  erröthen ,  erst  ausserhalb 
der  Blntbahn  in  den  Geweben  selbst  erlangen  kann ,  so  kommt  es  darauf  an ,  an 
einem  Beispiele  zu  zeigen ,  wie  ein  Eiweisskörper ,  welcher  aus  dem  Blute  stammt 
und  ein  notorischer  Blutbestandtheil  ist ,  abseiten  der  Blutbahn  zu  Amyloidsubstanz 
werden  kann.  Dieses  Problem  ist  meines  Erachtens  durch  die  Beobachtungen  von 
Friedreick  und  Biermer  gelöst.  Wer  sich  jemals  mit  Experimenten  über  Blut- 
extravasate  beschäftigt  hat,  wird  sofort  die  eoncentrisch  geschichteten  Körper,  welche 
jene  beiden  Forscher  in  hämorrhagischen  Heerden  der  Lunge  fanden .  filr  Abschei- 
dungen  von  Fibrin  um  kleine  Haufen  von  Blutkörperchen,  Gewebstrümmer,  Holz- 

KlndSriieh  ,  Lrhrb.  d.  pAth.  üewrliflelire.  3 
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kohlenpart^keU  etc.  erkennen.  Wenn  einige  dieser  Körper  die  lodreaction  zeigten, 
80  hatte  sich  hier  unzweifelhaft  Blatfibrin  in  Amyloidsubstanz  verwandelt.  Damit 
soll  nicht  gesagt  sein,  dass  jetzt  schon  eine  Imprägnation  mit  Fibrin  als  das  Wesent- 
liche bei  der  amyloiden  Infiltration  angesehen  werden  dürfe.  Es  genügt  anzu- 
nehmen, dass  ein  Eiweisskörper  der  Ernährungsflüssigkeit  aufseinein 
Wege  durch  die  Gewebe  angehalten  und  in  fester  Form  ausgeschie- 
den wird.  Da  es  die  hervorragende  Eigenthümlichkeit  der  fibrinogenen  Substanz 
ist,  dass  sie  immer  auf  dem  Punct«  steht,  fest  zu  werden,  so  wird  allerdings  gerade 
dieser  Eiweisskörper  des  Blutes  die  nächsten  Ansprüche  auf  unsere  Erwägung  haben: 
ja,  wenn  wir  den  Gang  der  amyloiden  Entartung  im  einzelneu  verfolgen,  so  finden  wir 
noch  manches ,  was  dieser  Annahme  günstig  ist ,  aber  die  Sache  ist  jedenfalls  noch 
nicht  so  reif,  um  an  dieser  Stelle  weiter  erörtert  zu  werden. 

§  43.   Fassen  wir  jetzt  die  histologischen  Vorgänge  ins  Auge.     Die  amyloid 
infiltrirte  Zelle  unterscheidet  sich  von  der  normalen  einmal  durch  grösseren  Um- 
fang ;  dieser  überschreitet  das  normale  Maass  meist  um  */., ,  er  kann  es  aber  auch 
um  Yg,  selbst  um  das  Doppelte  überschreiten.     Damit  Hand  in  Hand  geht  eine  ge- 
wisse Venmstaltung  der  Zelle  ins  Plumpe,  Klum- 
pige ;  die  charakteristischen  Contouren  sind  ver- 
wischt,   Ecken  und  Kanten  abgestumpft;   was 
aber  am  meisten  auffiillt,  ist  djis  homogene,  farb- 
los durchscheinende,  leicht  opalisirende  Ansehen 
dieser  Zellen.     Der  Kern  ist  nicht  mehr  zu  er- 
kennen.  Alles  deutet  auf  ein  sehr  inniges  Durcli- 
Fiif.  13.  Am>ioid  infiltrirte  lA'bericiion.      dniugonsein   dcs   Protoplasma   mit  einer  stark 

a.  isoUrt«  Zellen,    h.  ein  Bruchstück  de«        i*    i  ^i         i         i  ci    i     ^  i    i  ii        .1 A. 

LclHraellnmetre«,  an  welchem  dit-Tren-        hchtbrechendeU     SubsülUZ ,       WClchc     alle    dulT-h 

nungfiiuien  der  einninen  Zellen  nicht     Weniger  Starke  Lichteflcctc  bcwirkteu  Unglcicli- 
ine  rwrit  ar  sin  .  /^  artigkcitcu    verschwindcu  macht.    (Fig.  13.  a. 

Befinden  sich  mehrere  amyloid  entartete  Zellen  in  unmittelbarer  Berührung,  so 
pflegen  sie  mit  einander  zu  unregelmässig  gestalteten ,  meist  länglichen  Klumpen 
zusanunenzusintern,  an  denen  sich  die  Trennungslinien  der  einzelnen  Elemente  nicht 
mehr  bestimmen  lassen.    (Fig.  13.  b.) 

^44.  Die  amyloide  Infiltration  nichtzelliger  Texturelemente  ist  derjenigen  der 
Zellen  in  allen  Stücken  analog.     Ueberall  die  gleiche  Aufquellung,  Unformigkeit 

1)  Es  ist  sehr  instructiv  für  jeden,  welcher  sich  für  die  pathologische  Histologie  der 
Lunge  interessirt ,  den  mikroskopischen  Formen  des  Hohkohlenstaubes  einen  flüchtigen 
Blick  zu  widmen.  Man  sieht  da  Körper,  welche  durch  ihre  eigenthümlich  spiessigen, 
eckigen  Gestalten  und  ihre  in  dünneu  Lagen  braunroth  durchscheinende  Farbe  sehr  leicht 
zu  Verwechselungen  mit  Blutkr^-stallen  Veranlassung  geben  können.  Man  findet  HoU- 
kohlenpartikel  in  sehr  vielen  Lungen;  denn  die  ausserordentlich  spitzen  Vorsprünge 
und  scharfen  Kanten  dieser  Dinge  bewirken ,  dass  sie  eingeathmet  leichter  als  andere 
fremde  Körper  in  das  weiche  Parenchyra  der  Lunge  eindringen  und  haften  bleiben.  Ganz 
sicher  aber  kann  man  von  der  Kohlcnnatur  solcher  krystall&hn liehen  Körper  überzeugt 
sein,  wenn  sie  kreisrunde  Löcher  haben.  iVirchotc^a  Archiv  X,  Taf.IIL  Fig.  5.  Dies  sind 
die  Porencanälchen  der  Tüpfelzellen  des  Coniferenholzes. 
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uud  gUaig  durchMheinende  Ilumogenitlt.  So  kennen  wir  sie  an  structurloaeu  Mem- 
branen, Grund-  und  Kittunbi^tauze»  »Her  Art.  Wenn  eit  noch  eines  Beweiset!  be- 
durfte, d&»a  wir  die  amyluide  EnUrtmig  mit  Ueebt  eine  Infiltratiuii  nennen,  eo 
mflsste  diese  ganz  gleichmääsiige  All  des  Auftretens  an  noch  eo  differenten  hiatolo- 
giisiihen  Dingen  daftlr  itpreclieu.  Den  Stempel  der  bödi^ten  Waliriicheinlichkeit  aber 
erhftlt  jene  übrigens  vun  Niemand  bestrittene  Anftassung,  wenn  wir  den  Gang  der 
Entartung  au  den  einzebien  Organen  verfolgen.  leb  verweise  in  dieser  Beziehung 
auf  die  einschlägigen  Absctinitte  des  apcciellen  Tlieiles  dieses  Werkes  und  will  hier 
nur  noch  der  Gefässe  gedenken. 

Die  Thatsacbe,  dass  kleine  Arterien ,' L'ebergangs-  und  Capillai'ge fasse  ein 
bevorzugter  und  meist  der  erste  Angriffspunct  aller  Infiltrationen  sind,  glaube  ich 
iHTeits  oben  (§  41}  in  das  i-echte  Licht  gesetzt  zu  haben.  Die  amyluide  Infiltration 
steht  gerade  In  dieser  Beziehung  obenan.  JfUe  Organerkranknng  wird  durch  die 
Erkrankung  der  znfUhrendcn  Gefässe  eingeleitet.  In  diesen  letzteren  spiegelt  sieh 
sehr  deutlich  das  allmähliche  Voi-dringen  der  Infiltration  von  innen  nach  auBsen. 
An  einigen  Stellen  zeigt  nur  die  Intima  mit  der  darauf  folgenden  homogenen  Grenz- 
hant  die  glasige  Aufquellung,  weiterhin  nehmen  nneh  die  Muskelfasern  der  Media 
das  homogene,  glänzende,  etwas  verschwommene  Aussehen  an ,  und  bei  hochgra- 
digen Formen;  wie  solche  von  Berhnnim  an  der  Thyreoidea  besehrieben  sind,  er- 
streckt sich  die  Infiltration  auch  in  die  Adventitia  und  das  umgebende  Bindegewebe. 

Die  unausbleibliche  Folge  dieser  Entartung  ist  eine  entsprechende  Venriinde- 
ning  des  OefÄsslumenH.  Das  Lumen  verquillt,  und  diese  Veniuellung  kann  bis  zur 
völligen  Impermcabilittft  gehen.  Die  neben- 
i^febende  Abbildung  zeigt  die  theilwelse 
Amyloidentartung  eines  Mal piglii scheu  Oe- 
f:ls,sknlluels  der  Niere ;  man  sieht,  irie  die 
blaue  Injectionsniasse .  bei  Ijebzeiten  also 
das  Blut ,  nur  in  diejenigen  Capillarschl In- 
gen einzudringen  vermochte,  welche  das 
homogene  glasige  Aussehen  nicht  zeigen, 
lodznsatz  bewirkt,  dnas  das  Wundernetz 
eine  Abwechselung  von  blauen  und  rothen 

Schlingen,  heifäufig  einen  sehr  zierlichen  Fig.  ii.  Amii^idiunutirtor MiijngiiiuhcrUi-nu- 
Anbliek,  gewahrt.   (Fig.   14).  knSuvl  der  Nierp.  Vi«, 

§  45.  In  der  Entartung  der  Geftlsse  haben  wir  zugleich  das  Hauptmotiv  fttr 
die  makroskopischen  Anomalieen.  welche  die  am ylold-en (arteten  Organe  darbieten, 
l'nter  diesen  tritt  nämlich  eine  mehr  oder  minder  starke  Anämie  entschieden  in  den 
Vordergrund.  Freilich  wird  diese  Anämie  nicht  ausschliesslich  durch  Gefässver- 
qneUnng,  sondern  anch  dadurch  bewirkt,  dass  das  entartete  Parenchyin  einen 
grösseren  Raum  einnimmt,  als  das  normale ,  uud  somit  einen  äusseren  Druck  auf 
die  Geftsse  ansitbt ,  wie  wir  das  namentlich  an  der  amyloiden  Entartung  der  I.«ber 
constatlren  können.  Hier  sind  nicht  die  Capillarsch fingen ,  sondern  die  in  den 
Capillarschlingen  liegenden  Lebeizellen  das  Ilauptdepot  fllr  die  Amyloidsubatanz. 
und  dabei  lässt  die  Anämie  der  Speckleber  nichts  zu  wUnsclien  übrig. 

3' 
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Je  weniger  Antheil  aber  das  Blut  an  der  Färbung  eine»  Organes  nimmt ,  desto 
mehr  tritt  seine  eigene  Farbe  hervor.  Dies  gilt  besonders  auch  von  den  amyloid 
entarteten  Organen  und  daher  sehen  wir  an  ihnen ,  in  dem  Maasse  die  Infiltration 
fortschreitet,  um  so  mehr  die  eigenthümliche  Farbe  und  Beschaffenheit  der  Amyloid- 
Substanz  hervortreten.  Die  Theile  werden  blassgelb  oder  grau  durchscheinend, 
wachsweich,  der  angedrückte  Finger  lässt  eine  bleibende  Vertiefung  zurück. 
Wo  die  Degeneration  ganz  und  gar  vollendet  ist  (allerdings  ein  seltener  Fall 
und  bis  jetzt  nur  heerd weise  in  der  Schilddrüse  und  der  Milz  beobachtet)  ist 
die  Viergleichung  "mit  weissem  Wachs,  welche  Virvhow  vorschlug,  durchaus 
zutreffend. 

§  46.  Die  bisher  geschilderte  Form  der  amyloiden  Entartung  findet  sich  am 
häufigsten  nach  lange  bestandenen  Eiterungen  im  Knochensystem,  Wirbelcaries, 
Necrose  etc.,  ausserdem  ist  sie  nicht  selten  eine  Begleiterin  der  constitutionellen 
Syphilis ,  weniger  häufig  der  Luugentuberculose  und  anderer  Kachexieen ;  alles  Fälle, 
wo  man  eine  dyskrasische  Beschaffenheit  des  Blutes  als  Basis  unbedingt  voraus- 
setzen kann. 

Nur  wenige  Worte  haben  wir  noch  hinzuzufügen  ftir  das  locale  Auftreten 
der  Amyloidsubstanz.  Die  geschichteten  Concretionen  in  hämorrhagischen  Heerden 
der  Lunge  haben  wir  bereits  erwähnt.  Hier  war- es  Blutfibrin,  welches  nach  län- 
gerem Liegen  ausserhalb  der  Blutbahn  die  lodreaction  annahm ;  es  scheint  indessen, 
dass  auch  andere  Albuminate  und  Albuminoide  die  gleiche  Metamorphose  erfaliren 
können.  Die  geschichteten  Concretionen,  welche  in  den  Drüsenschläuchen  der 
Prostata  bei  Erwachsenen  nie  fehlen,    liefern  uns  ein  Beispiel,   wie  sich  in  dem 

(schleimigen  oder  colloiden?)  Secret  einer  Drilse,  ge- 
wöhnlich um  einzelne  Zellen  oder  Zellenhaufeu  ein 
Eiweisskörper  in  fester  Form  ausscheidet  und  dann  — 
obwohl  niclit  ausnahmslos  —  die  lodreaction,  und  zwar 
mehr  einen  blauen  oder  violetten,  weniger  den  rotheu 
Farben  ton  zeigt.  (Fig.  15.)  Durch  schichtweise  Auf- 
Fiff.  15.  G'ichichiete  ain)ioide  lageruug  der  gleichen  Substanz  können  diese  Körper 
Concretionen  aus  den  Au«ffth-      gj^g  ausehuliche  Grössc  erreichen ;  auch  kommt  es  vor, 

runj»jfftngen  der  Prostata.  .  . 

dass  zwei  oder  mehrere  beisammenhegende  eine  gemein- 
same Umhüllung  erhalten ,  dann  kann  man  sie  schon  mit  blossem  Auge  erkennen 
und  ihr  Verhalten  gegen  lod  prüfen. 

Von  ganz  localer  Bedeutung  sind  endlich  jene  vielbesprochenen  concentrisch 
geschichteten  Körperchen ,  welche  man  regelmässig  im  Ependyme  der  Hirnventrikel 
und  in  ungeheurer  Menge  bei  der  sogenannten  grauen  Atrophie  der  nervösen  Ge- 
bilde findet.  Ob  man  es  hier  mit  amyloid  infiltrirten  Zellen  oder  mit  Concremen- 
ten  zu  thun  habe ,  ist  noch  nidit  entschieden ,  doch  dürfte  die  auffallende  Gleich- 
heit in  der  Grösse  und  die  nicht  ganz  regellose  Vertheilung  dieser  Körper  im  Epen- 
dym  der  Ventrikel  der  ersteren  Annahme  günstiger  sein,  als  der  zweiten.  Die 
Färbung,  welche  sie  auf  lodzusatz  darbieten,  ist  ein  blasses  Blau,  welches  aber 
durch  Schwefelsäure  in  Violett  übergeftihrt  werden  kann. 
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b.  Die  Verkalkung, 

§  4  7.  Eine  minder  wichtige  Rolle  als  die  Amyloidentartung  spielt  in  der  Patho- 
logie  die  Verkalkung.  Wir  verstehen  darunter  die  Infiltration  der  Gewebe  mit 
phosphorsaurem  und  kohlensaurem  Kalk  in  fester  Form.  Das  gros8ai*tigste ,  aber 
in  seiner  Art  auch  ganz  eigenthümliche ,  physiologische  Paradigma  ist  die  Ablage- 
rang von  Kalksalzen  in  der  Gmndsubstanz  des  Knochengewebes.  Nicht  hierher 
dagegen  gehören  alle  krystallinischen  Abseheidungen  der  Secrete,  welche  z.  £. 
in  den  Harn  wegen  als  Sedimente  und  Incrustationen  vorkommen. 

Wir  müssen  die  Betrachtung  der  Kalkinfiltration  mit  einer  Vorfrage  eröfihen, 
deren  Beantwortung  für  das  VerstftndniHS  der  Erscheinungen  von  so  grossem  Inter- 
esse ist,  dass  sie  geradezu  zur  Hauptfrage  wird.  Wodurch  werden  sowohl  der 
phosphorsaure  als  kohlensaure  Kalk  im  Blute  und  den  Parenchymsäften  gelöst  er- 
halten und  welche  Verumständungen  können  wir  darauf  hin  mit  Wahrscheinlich- 
keit als  Bedingungen  der  Ausfällung  in  die  Gewebe  ansehen  ? 

Unsere  Antwort  auf  diese  Fragen  ist  Stückwerk.  Aus  der  solidarischen  Ver- 
bindung aller  Albuminate  mit  kleinen  Mengen  phosphorsauren  Kalkes,  der  bei  ihrer 
Verbrennung  als  Asche  zurückbleibt ,  Hesse  sich  die  Annahme  ableiten ,  dass  er  in 
den  thierischen  Ernährungsflüssigkeiten  an  die  Albuminate  chemisch  gebunden  und 
in  dieser  Verbindimg  in  Wasser  löslich  sein  müsse  (Gomp-Bezanez).  Abgesehen  von 
dieser  Hypothese  ist  die  Thatsache  hervorzuheben , .  dass  phosphorsaurer  Kalk  und 
noch  viel  ausschliesslicher  der  kohlensaure  Kalk  in  solchen  Flüssigkeiten  löslich  sind, 
welche  freie  Kohlensäure  enthalten.  Zu  diesen  Flüssigkeiten  gehört  sowohl 
das  Blut,  als  die  Emährungsflüssigkeiten  des  Körpers.  Es  ist  daher  zum  minde- 
sten wahrscheinlich ,  dass  fVeie  Kohlensäure  als  ein  wichtiges ,  vielleicht  das  wich- 
tigste Lösungsmittel  der  Kalksalze  fungirt  (Gorup-Besauez). 

Ist  es  nun  schon  unerfreulich ,  dass  wir  auf  den  ersten  Theil  der  oben  aufge- 
worfenen Fr«^e  mit  einem  »vielleicht«  antworten  müssen,  so  gerathen  wir  erst 
recht  in  Verlegenheit,  wenn  es  gilt,  über  die  Ursachen  der  Kalkaus  fäll  ung  eine 
genügende  Vorstellung  beizubringen.  Wir  müssen  indessen  auch  hier  wenigstens 
einen  Versuch  machen.  Der  umständliche,  aber  einzig  richtige  Weg  dazu  ist  der, 
dass  wir  alle  bekannten  Fälle  Von  Verkalkung  an  uns  vorübergehen  lassen ,  um  am 
Schlüsse  dieser  Musterung  die  Frage  aufzuwerfen  :  Was  haben  die  Localitäten ,  an 
denen  wir  die  Kaikabscheidung  finden ,  gemein  mit  c^inander  und  inwiefern  quali- 
ficirt  sie  diese  gemeinsame  Eigen thümlichkeit  zu  Kalkdepots?  Dabei  ist  es  unzu- 
lässig, an  diejenigen  Fälle  von  Kalkinfiltration  zu  denken,  wo  eine  gleichzeitige 
ausgedehnte  Resorption  von  Kalksalzen  im  Knochensystem  mit  Sicherheit  eine  Ueber- 
füUung  des  Blutes  mit  Kalk,  eine  Kalkdyskrasie  vermuthen  lässt,  weil  hier  die 
Vorstellung  zu  nahe  liegt,  dass  das  Blut  nur  bis  zu  einem  gewissen  Sättiguugspunct 
Kalksalze  in  Lösung  erhalten  könne  und  dann  die  Ausscheidung  in  fester  Form  auf 
diesem  oder  jenem  Puncte  erfolgen  müsse.  W^ir  müssen  uns  ausschliesslich  an  die 
Kalkinfiltrationen  mit  localem  Charakter  halten  und  wollen  mit  den  physiolo- 
gischen Vorkommnissen  beginnen. 

§  48.  Das  echte  Knochengewebe  kommt  dadurch  zu  Stande,    dass  an 
einem  mit  BlutcapUlaren  reichlich  versehenem  Bindegewebe  in  denjenigen  Regionen 
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der  Gefässterritorien  oder  Parenchyminseln ,   welche  narb  allen  Seiten  bin  am  wei- 
tes^ten  von  den  Gefäasen  entfernt  sind ,  zuerst  eine  dichte  Grnndsub.stanz  auftritt, 
welche   die  ötemförmig  werdenden  Zellen  in  regelmässigen  Zwischenräumen  ein- 
schliesst ,  darauf  aber  selbst  eine  Imprägnation  mit  Kalksalzen  erfahrt.     Dies  ist 
das  Gmndphftnomen ,  auf  welches  sich  sowohl  die  Knochenbildung  aus  Membranen 
als  die  Knochen bildnng  aus  Knorpel  zurttckfilhren  lässt.     In  beiden  Fällen  werden 
auf  diese  Weise  die  ersten  Umris^^.»  der  Markräume  gegeben :  die  regelmässige  Wie- 
derholung jener  Ablagerung ,  Zelleneinschliessung  und  Verkalkung  ftlhrt  einerseits 
zur  Bildung  der  compacten ,  um  Blutgefässe  concentrisch  g(»schichteten  Knochen- 
substanz, anderseits  zur  Verkleinerung  des  ursprünglichen  Markraumes  bis  auf  das 
Lumen  des  Ha  versischen  Canälchens.     Ich  verweise  im  Betreff  des  eingehenden 
Studiums  dieser  Dinge  auf  die  I^hrbftcher  der  normalen  Histologie.     Filr  uns  ist 
namentlich  der  Umstand  von  Wichtigkeit ,   dass  die  erste  Ablagc^rung  der  Kalksalzc 
in  jenen  neutralen  Linien  erfolgt,  welche  man  ebensogut  als  Grenzlinien,  wie  als 
Mittellinien  der  Gefässterritorien  auffassen  kann.     Es  versteht  sich  von  selbst,  dass 
diese  Linien  in  gewissen  Puncten  zusanmienstossen  und  ein  ähnliches  Netzwerk  bil- 
den müssen,  wie  die  Capillaren  selbst,  was  auch  der  Anblick  einer  jungen  Osteophyt- 
bildung  oder  eines  Röhrenknochens  am  Ossificationsrand  gegen  den  Knorpel  hin 
vollkommen  bestätigt.     Es  föUt  uns  dabei  ein,    dass  in  anderen  bindegewebigen 
Parenchymen  die  Lymphgefasse  mit  grosser  Consequenz  ein  ähnliches  Verhalten  zu 
den  Blutbahnen  zeigen.   Ich  machte  schon  im  Jahre  1S59  '  darauf  aufmerksam,  dasö 
die  Lymphgefasse  des  Froschlarvenschwanzes  allezeit  in  denjenigen  Regionen  des 
Parenchyms  erscheinen ,  die  am  weitesten  von  Blutgefässen  entfernt  sind.     Seither 
ist  der  Verlauf  der  Ly  mphcApillaren  Gegenstand  zahlreicher  Untersuchungen  gewesen, 
und  jene  Thatsache  immer  wieder  bestätigt  worden.  (Vergl.  z.  B.  r.  Ra'klincfhnnsen: 
Die  Lymphgefasse  und  ihre  Beziehung  zum  Bindegewebe.   Taf.  I.  Fig.  1.)     Dieser 
Verlauf  hängt  mit  der  Function  der   Lymphcapillaren  als  Abzugsgräben  fiir  das 
überschüssige  Ernälirungsfluidum  zusammen,  indem  tiberall  da,   wo  die  von  den 
Capillargefässen  nach  allen  Seiten  hin  ausgehenden  Strömungen  aufeinandertreffen, 
für  eine  entsprechende  Abführung  durch  Drainröliren  gesorgt  ist.    Ich  werde  weiter 
unten  zeigen,    in   welcher  Weise   diese  Diversion  auf  ein  abliegendes  Gebiet   ftlr 
unsere  I^trachtung  erspriesslich  werden  kann:  für  jetzt  nur  die  Bemerkung,  dass 
das  echte  Knochengewebe  eine  der  wenigen  Texturen  ist.  welche  der  LymphgefUsse 
gänzlich  entbehren. 

Wie  die  einzelnen  Gefässterritorien  des  jungen  Knochens  durch  Kalkin filtratictn 
bezeichnet  werden ,  so  grenzt  sich  auch  der  Knochen  als  Ganzes  gegen  den  Knorpel 
durch  eine  halb  dem  Knorpel,  halb  dem  Knochen  augehörige  mit  Kalksalzen  infil- 
trirte  Zone  ab,  dieselbe  Verkalkungszone,  welche  so  lange  Zeit  den  Werdeproce.^s 
des  Knochens  verdunkelt  hat.  Genauer  ausgedrückt,  ist  es  nicht  der  Begrifl* 
Knochen ,  sondern  die  Summe  der  änssersten  an  den  Knorpel  stossenden ,  von  den 
letzten  Schlingen  der  Arteria  nutritia  versorgten  Markräunie,  welchen  diese  gemein- 
same Abgrenzung  zukommt.  Dies  zeigt  sich  deutlich  bei  jener  Störung  des  Kno- 
chen wachsthums ,  welche  wir  Rliachitis  nennen.     Hier  greifen  einzelne  der  termi- 


1;  De  vasorum  genesi.  Inauguraldissertation.  Berlin. 
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nalen  Markräume  des  Knochens  weit  in  die  sehr  breite  WucherungsSchicht  des 
Knorpels  hinein.  Die  Kalkzone  ist  an  manchen  Puncten  unterbrochen  nnd  schon 
llrchaw  hat  beobachtet,  dass  man  dafür  kleine  Verkalkungsheerde,  gewissermassen 
die  versprengten  Stücke  der  Kalkzone  weiter  aufwärts  im  Knorpel  findet.  Legt 
man  in  dieser  Gegend  einen  Querschnitt  an,  so  kann  man  die  Beobachtung  machen, 
wie  durch  jene  Kalkinfiltration 
der  ganze  Knorpel  in  länglich- 
runde ,  ungleich  grosse  Felder 
abgetheilt  ist,  in  deren  Centrum 
man  je  einen  der  übergreifenden 
Markräume  mit  seinen  central- 
gelegenen  Gefässschlingen  er- 
kennen kann.  Auch  hier  also 
tritt  die  Kalkinfiltration  als 
Markstein  der  Ge&ssgebiete  auf, 
und  wiederum  in  einem  Gewebe, 
welches  weder  an  den  erwähn- 
ten Berührungslinien ,  noch 
überhaupt  Lymphgefässe  aufzu- 
weisen hat.    (Fig.  16.) 

Ich  glaube  schon  auf  Grund  dieser  Data  der  normalen  Histologie  die  Ansicht 
aussprechen  zu  dürfen,  dass  Eigenthümlichkeiten  der  Säftebewegung,  namentlich 
eine  gewisse  Langsamkeit,  bez.  Stagnation  derselben,  welche  wegen  des  Mangels 
der  Lymphgefässe  an  den  gedachten  Stellen  mit  Wahrscheinlichkeit  vorausgesetzt 
werden  kann,  in  keinem  ganz  zufUUigen  Causalnexus  zur  Verkalkung  stehen.  Ist 
dies  aber  der  Fall ,  so  würden  wir  uns  die  Ausfällung  der  Kalksalze  so  vorzustellen 
haben,  dass  das  Lösungsmittel  derselben,  die  freie  Kohlensäure ,  bei  ihrem  grossen 
Diffusionsvermögen  die  stagnirende  Emährung^flüssigkeit  verlässt  und  auf  anderen 
Wegen  zur  Ausscheidung  gelangt ,  bei  ihrem  Entweichen  aber  die  Kalksalze  unge- 
löst znrttcklässt. 


Fig.  16.  Kuorpelvcrkolkung.    Querschnitt  durch  die  Wuche- 
rungtzone  eines  rhachitischen  Kpiphysenknorpeli.  '/lo 


§  49.  Gehen  wir  nunmehr  zu  der  pathologischeu  Verkalkung  über,  so  sehen 
wir  dieselbe  hauptsächlich  als  ein  secundäres  Ereigniss  im  Gefolge  von  Entzündung 
nnd  Neubildung  auftreten.  Entweder  sind  es  die  neugebildeten  Gewebe  selbst,  die 
verkalken,  oder  es  sind  die  nichtbetheiligten ,  aber  von  den  Entzündungs-  und 
Neubildungsproducten  umgebenen  und  durchsetzten  Ueberreste  des  kranken  Organes. 
Inwiefern  hier  in  jedem  einzelnen  Falle  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ebenfalls 
eine  Störung  der  Säftecirculation  als  veranlassendes  Moment  fUr  die  Ausscheidung 
der  Kalksalze  herangezogen  werden  kann,  wird  sich  bei  der  Einzelbetrachtung 
zeigen.  Die  Verkalkung  wird  an  den  verschiedensten  Geweben,  Bindegeweben, 
Gewissen ,  Zellen-  und  Drüsengeweben ,  Muskeln ,  glatten  wie  quergestreiften ,  be- 
obachtet, am  häufigsten  sind  aber  auch  auf  pathologischem  Gebiete  Knorpelver- 
kalkungen. Nach  lange  bestandenen  Katarrhen  der  Respirationsschleimhaut  pfle- 
gen die  Knorpel  des  Larynx  und  der  Trachea,  bei  chronischen  Vereiterungen  der 
Wirbelkörper  pflegen  die  Zwischenwirbelknorpel  zu  verkalken ;  die  Rippenknorpel 


^0  I-  liückbildung  und  Entartung  der  Geive!)i;. 

ulter  Lente  haben  nicht  igelten  i^a  gleiche  Scliicki»!;  endlich  zeigt  isicli  Verkalkung 
HU  jenen  kleinen,  kugligen  Portionen  von  Knorpelgewebe,  wie  wir  sie  einerseil» 
ald Structurelement  der  Knoqjelgeschwülsf e ,  anderseits  alMEscrettcenzendei-üelenk- 
knorpel  und  Synovinlniombrnnen  kennen  Itsrneu  werden.  In  allen  diesen  Fällen 
tritt  die  cr»tc  Ablagerung  der  Kalksalze  in  den  innersten,  von  der  (.Iberfläche  am 
weilciten  entfernten  Oegenrlen  der  knorpligen tiebil de  auf,  in  Gegenden,  wo  sicher- 
lich die  Circulatiou  der  Ei-nHhningsflltssigkeit  am  wcnignlen  leicht  von  Statten  gehl, 
vielleicht  ganz  stockt. 

L'eberdies  ist  die  Geschichte  der  Knorpclverkalknnfr  ganz  besonders  geeignet, 
um    das   histologische  Detail  der  Kalk  Infiltration  an  einem  aiixgezei  ebneten 
Beispiele  darzulegen.     Wir  haliun  es  dabei  mit  einer  Bin desub stanz ,  mit  Zellen  und 
Grundaubatanz  zu  tbun.     Es  ist  nicht  aufgeklärt,  wanim  bald  die  Zellen .  bald  die 
Intercellularsubslanz  der  erste  Angriffspnnct  der  Verkalkung  sind;  genug,  dass  sie 
CS  beide  sein  können  ;  es  ist  ein  charakteristischer  Zug  auch  dieser  Infiltration .  dat^s 
die  verschiedensten  Texturetemente  deii  VurAndeiimgen  zngänglicb  sind.   —  Den 
ersten  sichtbaren  Effect  der  Verkalkung  bilden   die  sogenannten  Kalkkrilmel. 
kleine,  rundlich  eckige,    l>ei  durchfallendem  Lichte  schwarze,    bei  auflallendem 
Lichte  glänzend  weisse  Kitrperchen,    welche  in  das  betrelTende  Gewebe,  sagen  wir 
also  zuerst  die  Gmndaubstanz  des  Knorpels  mehr  oder  weniger  dicht  eingesprengt 
sind.      Man  )iat  diese  Dinge  geradezu  für  die  Kalksalze  in  Person  halten  und  Kry- 
stallformen  an  ihnen  ausfindig  machen  wollen :  aber  man  täuschte  sich.     Die  Kalk- 
krilmel mögen  ihre  Hanpteigenschaften ,  nämlich  ihre  Festigkeit,  ihre  weisse,   un- 
durchsichtige Itcschaffenlicit  immerhin  von  den  imprägnirten  Kalksalzen  erhalten, 
trotzdem  wird  man  an  jedem  von  ihnen  t.l  ein  Stückchen  Grundsnbstanz  von  glei- 
cher Grösse  und  2.)  die  eingelagerten  Knlksnlze  unterscheiden  müssen.    Ohne  diese 
Unterscheidung  oder  besser  Zusammenfassung  würden  alle  weiteren  Veränderungen 
nicht  blos  unerklärlich,  sondern  geradezu  unmilglicb  sein.     Nachdem  nämlich  die 
Grundsnbstanz  durch  die  Kalkkrilmel  anfangs  stark  verdunkelt  worden,  erlangt  sie 
in  der  Folge  ein  homogenes,  glänsendes  Ausnehen,  wie  wir  es  von  der  Gruudsub- 
stanz  des  Knochens  kennen  ;  sie  erlangt  es  aber  aagcnscheinlich  dadurch  .  dass  die 
Kalkkrilmel  immer  dichter  und  dichter  zu  liegen  kommen,  endlich  mit  einander 
in  lieiUhmng  treten  und  sofort  als  isoÜrt  zu 
untei-seheidonde    Theile    verschwinden.      Da 
nun  die  Grundsubstanz  nach  vollendeter  Ver- 
kalkung genau  da-sselbe  \'nlumen  hat.  als  vor 
derselben ,  so  können  die  Kalksalze  unmöglich 
in  so  grossen  Portionen,  wie  die  Krilmel  sind, 
neben  der  eigentlichen  Grundsubstanz  auf- 
treten,   die  Kalkkrilmel  müssen  als  Grund- 
substanz +  Kalksalze  angesehen  werden. 

Dufern  nun  und  so  hinge  die  Grundsub- 
stanz allein  das  »Verkalkte"  ist,   bietet  sieh 
"d  'i'ii'*"°''*'"i''"'"^''"*Q'^i^^"  h''"''7'''^'    """^  der  Anblick  einer  weissen,  glänzenden, 
netzförmig  verästelten  Figur  dar,   welche  nm 
Eo  zierlicher  i>t.  je  mehr  Uaum  die  Zellen  einnehmen,   und  je  schmaler  infolge 
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deitt«n  die  Balkea  der  Grundeiibatanz  sind.  (Fig.  IT.)  T^iliAirwiy  beschreibt  auch 
eine  kuglige  Sonderutig  der  verkalkten  GrundmaaBe ,  welche  namentlich  bei  Faaer-- 
kuorpel  nnd  Enchoudromen  vorkommt.  Ich  habe  diese  kuglige  Sonderung  eben- 
fall.H  gesehen.  Sie  ist  nicht  mit  der  Krttmelung  zif  verwechiteln.  Dagegen  stellt 
sie  Itokilansh/  mit  Keeht  der  Verkalkung  fibriilärer  Ornndsubsttuizen  an  die  Seite.' 
Die  Kugeln  oder  besser  Scheiben  sind  die  Quor«:l mitte  verkalkter  Fibrillen.  Wenn 
wir  dalier  die  kogüge  Sonderung  der  verkalkten  Grund^^iibstanz  an  faeerknoi'peligen 
ticbil den  antreffen,  so  hat  dies  an  sich  nichts  anffallendes;  daas  aber  auch  die  Grund- 
inbstanz  des  hyalinen  Knorpels  unter  Umständen  einer  Äuflösnng  in  Fibrillen  fähig 
\ii .  hat  ans  die  Geschichte  der  Erweichung  bereits  gelehrt. 

Zu  ganz  anderen  optischen  Resultaten  fährt  die  KnorpolverkalkiiDg ,  wenn  die 
Zellen  der  zunächst  ergrifTene  Theil  sind.  Eine  eigenthUmliche  Verdickung 
SclerosiH  ,  Virchmc)  der  Knorpel  kapseln  geht  in  diesem  Falle  allen  weiteren  Verän- 
demngen  voran.  Die  verdickte  Kapael  nimmt  die  Kalksalze  auf  und  zwar  nicht 
immer  als  Wolke  von  KalkkrUmeln ,  was  freilich  bei  weitem  am  liftufigsten  vorkommt, 
Hondem  auch  in  der  Weise .  wie  es  Keüiker  zuerst  bei  der  Rhachitie  sah ,  dass  sich 
die  Kalk  Imprägnation  nur  durch  das  allmähliche  Hervortreten  einer  weisslichen 
Opalescenz  bei  anfTallendem  Lichte  kennzeichnet,  während  das  Gebilde  niemals 
seine  Darchsichtigkeit  einbtlsat.  Letzterem  Umstände  verdanken  wir 
die  Wahrnehmung ,  das«  diese  ganze  Reihe  von  Umwandlungen  doch  nicht  eigent- 
lirh  die  Zellsubstanz  selbst  betrifft.  Es  bleibt  bis  zu  Ende  ein  ausgesprochen 
capsulärer  Process.  Die  Kapsel  fährt  fort,  sich  nach  innen  zu  verdicken.  Der 
Itanm  der  nraprünglichen  Knorpelhdlile  wird  dadurch  immer  kleiner  und  kleiner; 
ZDgletcfa  verliert  er  die  sphäroide  Gestalt.  Da  nämlich  die  Knorpelverdicknng  nicht 
gleichmässig  auf  allen  Puncten  erfolgt,  sondern  in  regelmässigen  Abständen  kleine, 
IrkhierfBnmige  LllckeD  ausgespart  bleiben  (analog  den  Porencanftlchen  der  verhol- 
zenden Itlanzen zelte) ,  so  rosultirt  schliesslich  für  den  Zellenbehälter  eine  zackige, 
verästelte  Gestalt ,  wie  sie  den  Knochen  höhlen  nicht  ähnlicher  gedacht  werden  kann, 
hl  gleichzeitig  oder  nachträglich  auch  die  Grundsubatani  bis  zum  glasig  durch- 

I)  Am  schönsten  tritt  das  Phänomen  der  kugligen 
Sunderungbei  der  Verkalkung  von  Sehnen  hervor  und 
'MViW -von  Litberkülm  (Reichert  »,DuBoii.\rcV\\\b'i<i. 
Xu.Bp.  S21ff.)  einerachreingehenrtcnUntcrsuchoDgun- 
terworfen  worden.  Dabei  istiu bemerken,  das» zwischen 
dtn  seheibenfOrmigen  Fibrillenquerachnitten  gelegent- 
lich ^itsere  oder  kleinere  Zwischenräume  übrigbleiben, 
wvkhe  wegen  ihrer  nach  innen  geschweiften,  zackigen 
(.Vintflurirung  den  Knochcnkörperchen  uft  tauschend 
ähnlich  sehen.  Rnvfigt  man  indessen  die  ausnerordent- 
liehen  Schwankungen  in  Grösse  und  Gestalt,  welchen 
(tie«e  Dinge  unterworfen  sind,  so  wird  man  auch  ohne 
lum  Längsschnitt  seine  Zuflucht  zu  nehmen,  dieUeber- 
zeugung  gewinnen,  dasH  wir  es  mit  unselbständigen, 
durch  die  angrenzenden  Kreise  bestimmten  Formen  zu  . 

thun  haben.  Man  vergleiche  hierzuFlg.  17.,  welche  den  .  ochrn 

QuerschlifT  einer  verknöcherten  pleuritischen  Pseudo-  pi'oiri'iiiflitn  pMudijiiirDii.rM  (mch' 
mcmbran  darstellt.  RiiUtana.»\ 
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scheinenden  Stadium  der  Verkalkang  gediehen ,  so  dürfen  wir  von  einer  directen 
Ossification  des  hyalinen  Knorpels  reden.  Dergleichen  unechtes  Knochengewebe, 
welches  sich  zum  echten  (§48.)  ebenso  verhält ,  wie  andere  verkalkte  Bindesab- 
stanzen,  Sehnen,  Fascien,  Gef^sshäute  etc.,  kommt  selten  und  immer  nur  in  kleinen 
Portionen  vor,  sp  in  Knorpelgesch Wülsten  und  in  der  spongidsen  Substanz  rhachi- 
tischer  Knochen,  wo*  es  kleine  Einsatzstflckchen  nahe  dem  Verknöcherongsrande 
des  Knorpels  bildet. 

Sovii»!  über  das  histologische  Detail  der  Knoi*pelverkaIkung.  Die  einzelnen 
Züge  wiederholen  sich  an  den  verschiedensten  Geweben.  Wenn  wir  indessen  der 
speciellen  Darstellung  nicht  vorgreifen  wollen,  so  müssen  wir  uns  hier  mit  der 
Bemerkung  begnügen ,  dass  es  sich  bei  der  Verkalkung  überall  um  eine  wahre  In- 
filtration handelt.  Die  Formen  der  infiltrirten  Gebilde  werden  wenigstens  in  Uiren 
gröberen  Umrissen  niemals  verwischt ;  in  der  Regel  sind  wir  durch  die  chemische 
Auflösung  der  Kalksalze  Salzsäure)  im  Stande ,  die  Dinge  so  wiederherzusteUen, 
wie  sie  vorher  waren. 

c.  Die  Pigmetitinmg . 

§  50.  Indem  wir  zur  Pigmentirung  (Ohromatose)  übergehen,  betreten  wir 
eines  der  interessantesten  Gebiete  der  pathologischen  Gewebelehre.  Die  Grenzen 
desselben  sind  etwas  verschwommen.  Darum  bemerke  ich  im  Voraus,  dass  es  nicht 
in  meiner  Absicht  liegt,  jede  Farbenveränderung,  welche  gelegentlich  an  kranken 
Theilen  beobachtet  wird  ^  als  Pigmentirung  in  Betracht  zu  ziehen ,  sondern  aus- 
schliesslich diejenigen  positiven  Färbungen,  welche  durch  Infiltration  eines  Farb- 
stoffes in  die  Gewebe  hervorgebracht  werden.  Rothe,  gelbe,  braune  und  schwane 
Pigmentkörper  mit  allen  denkbaren  Zwischentönen  können  auf  diese  Weise  als  In- 
filtrate auftreten.  In  letzter  Instanz  aber  gehen  sie  alle  von  einem  und  demselben 
präexistirenden  rothen  Farbstoffe  ans ;  ich  meine  das  Hämatin  der  Blutkörperchem 

Wir  kennen  die  chemische  Zusammensetzung  des  Hämatins  nicht  genau,  wissen 
nicht,  wie  es  sich  bildet.  Selbst  höchst  wahrscheinlich  ein  Eiweisskörper  ist  es 
in  den  rothen  Blutkörperchen  mit  einem  andern  farblosen  Eiweisskörper,  dem  Glo- 
bulin, aufs  innigste  verbunden.  Diese  Verbindung  schiesst  unter  Umständen  in 
langen  rothen  Nadeln  an  (Hämatokry stallin) .  Um  es  nun  begreiflich  zu  finden, 
dass  auch  gelbe ,  braune  und  schwai'ze  Pigmente  vom  Blutfarbstoff  abstammen ,  ist 
es  unerlässlich ,  einen  Blick  auf  die  physiologischen  Metamorphosen  dieses  Körper« 
zu  werfen.  Die  wichtigste  von  ihnen  und  gewissermassen  das  Paradigma  für  alle 
ist  die  Metamorphose  in  Gallenfarbstoff.  Ein  geheimnissvolles  Dunkel  hat  lange 
Zeit  über  diesem  an  sich  so  plausiblen  Vorgange  gelegen.  Es  schien  mit  Recht 
bedenklich ,  einen  chemischen  Körper ,  der  ausschliesslich  durch  die  Thätigkeit  der 
Leberzellen  erzeugt  wird ,  von  einem  Ijestimmten  Blntbestandtheil  abzuleiten .  blo» 
weil  er  ähnliche  optische  Eigenschaften  besitzt.  Gegenwärtig  sind  diese  Bedenken 
so  gut  als  ganz  gehoben  und  zwar  hauptsächlich  durch  folgende  Erfahrungen :  An 

I  Waren  nicht  fast  alle  bisher  betrachteten  Veränderungen  der  Gewebe  zugleich  l'r- 
fwche  einer  besondem  Färbung  oder  Knifärbung  der  Gewebe  ?  Auch  durch  Austrocknung, 
durch  Kunielung,  durch  Verdichtung  können  der  I^ichtbrechungscoefficient  und  damit  die 
optischen  Eigenschaften  der  Gewebe  geändert  werden. 
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Stellen ,  wo  vor  Zeiten  ein  Blntergnss  stattgefunden  hat,  findet  sich  nickt  selten  das 
Hämatoidin,    kleine,   feuerrothe  Krystalle  rhombischen  Systems   (Fig.  19.).    Es 
wird  wohl  Niemand  bezweifeln ,  dass  dieses  Hämatoidin  ein  Derivat  des  Blutfarb- 
stoffes sei ;  indessen  enthält  es  kein  Eisen ,  wie  Häniatin, 
und  giebt  mit  kräftig  oxydirenden  Mitteln,  z.  E.  concen- 
trirter  Schwefelsäure ,  behandelt,  die  Spectralfarben.    Nun 
braucht  wohl  kaum  hervorgehoben  zu  werden ,  dass  eben 
diese  Eigenschaften ,  welche  djis  Hämatoidin  vom  Blutfarb- 
stoff unterscheiden ,   es  dem  Gallenfarbstoff  annähern.     Es 
wurde  dadurch  zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich ,  dass        rig.  lo.  Hamatoidinkry- 
(1(T  Gallenfarbstoff  als  ein  Abkömmling  des  Blutfarbstoffes  •**"•  ^"-  ***^**^>- 

anpreschen  werden  müsse,  und  diese  Wahrscheinlichkeit  wurde  zur  Gewissheit, 
als  Valet\hner  mit  der  Entdeckung  hervortrat ,  dass  man  durch  Chloroform  aus  der 
jretroekneten  und  gepulverten  Galle  Hämatoidin  extrahiren  könne.  In  der  That 
jTPwlnnt  man  auf  diese  Weise  einen  krystallinischen  Farbstoff,  der  sich  beim  ersten 
Anblick  gar  nicht  vom  Hämatoidin  unterscheiden  lässt.  Dennoch  hat  sich  die  Be- 
obachtung Valentiner  8  eine  kleine  Correctur  gefallen  lassen  müssen.  Städeler  fand, 
(la^s  sich  der  krj'stallinische  Farbstoff  der  Galle  (Bilirubin,  Cgj  Hi^  N,  0«)  nicht 
l)Ios  durch  eine  unbedeutende  Abweichung  in  den  Kry  stall  winkeln ,  sondern  auch 
durch  einen  Mehrgehalt  von  2  At.  Kohlenstoff  von  dem  Hämatoidin  (Cgo  H,g  N,  0, 
Ruhm,  unterscheide.  Dieser  Unterschied  wird  allerdings  auch  von  Stndeler  f^r  zu 
gering  erachtet ,  um  den  Satz  zu  erschüttern,  dass  der  Gallenfarbstoff  aus  Blutfarb- 
stoff gebildet  werde.  Die  alternden  rothen  Blutkörperchen  verlieren  ihren  Farbstoff, 
dieser  theilt  sich  dem  Serum  mit,  wird  von  hier  aus  in  die  Leberzellen  aufgenommen, 
in  Gallenfarbstoff  verwandelt  und  mit  demKothe  aus  dem  Körper  entfernt.  Vor  dieser 
Entfernung  aber  macht  er,  namentlich  bei  längerem  Verweilen  der  Galle  in  der  Gallen- 
blase eine  weitere  Metamorphose  in  gelbe,  grüne,  braune  und  schwarze  Nuancen  durch, 
welche  Stadeler  als  Bilifuscin  (Ca,  H,o  N,  Og) ,  Biliverdin  (C82  H,o  N,  Oio),  Biliprasin 
Cj,  Hga  N,  0|,)  undBilihumin  bezeichnet.  Man  sieht,  dass  sich  das  Bilifuscin  vom  Bi- 
lirubin durch  Mehrgehalt  von  2  At.  H  0,  das  Bili verdin  vom  Bilifuscin  durch  Mehrgehalt 
von  2  At.  0,  das  Biliprasin  vom  Biliverdin  wieder  durch  2  At.  Wassermehr  unterschei- 
det, während  dasBilihumin  ein  schwarzer,  unlöslicher,  sehr  hoch  oxydirter  Körper  ist. 

§51.  Die  eben  mitgetheilte  Farbenscala  ist ,  wie  bereits  erwähnt ,  das  Para- 
di;^ma  ftlr  den  Gang  aller  übrigen  Pigmentveränderungen ,  sowohl  der  physiologi- 
schi'H,  als  der  pathologischen.  Die  ersteren,  die  ich  nur  hier  im  Vorbeigehen  be- 
rühre ,  kommen  dadurch  zu  Stande ,  diiss  auch  andere  bellen  die  Eigenschaft  haben 
mler  doch  im  höheren  Lebensalter  bekommen,  wie  die  Leberzellen  aufgelösten  Blut- 
farbstoff dem  Serum  zu  entziehen  und  in  sich  zu  condensiren ;  so  das  Epithel  der 
Chorioidea,  das  Rete  Malpighi,  gewisse  Ganglienzellen.  Eine  besondere  Erwähnung 
verdient  nur  das  schwarze  Lungenpigment.  Ich  habe  bereit«  in  einer  Anmerkung 
auf  Seite  34  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  leicht  kleine  Theilchen  vegetabilischer 
Kohle ,  namentlich  Holzkohle ,  in  der  Lunge  haften  und  dann  zu  Verwechselungen 
mit  Pigmentkörpern  Veranlassung  geben  können.  Wir  werden  daher  nicht  abge- 
neigt sein ,  einen  wenn  auch  kleinen  Thoil  des  Lungenpigmentes  auf  eingewanderte 
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Kohle  zu  beziehen.  Diese  Annahme  wird  dadurch  gewiss  nicht  erschüttert,  dmfts 
sich  das  Lungenpigment  Reductionsmitteln  gegenüber  ausserordentlich  be^tAndig 
zeigt,  was  zum  wenigsten  auf  einen  starken  Gehalt  an  reinem  Kohlenstoff  schliesHen 
lässt.  Auch  die  Beobachtung,  dass  das  Lungenpigment  gelegentlich  in  Zellen  ein- 
geschlossen vorkommt ,  kann  nicht  mehr  gegen  die  Kohlenstaubtheorie  geltend 
gemacht  werden,  da  man  in  der  neuesten  Zeit  mit  eigenen  Augen  gesehen  hat,  wie 
weiche  Zellen,  z.  E.  farblose  Blutkörperchen,  kleine  feste  Theilchen  in  ihr  Proto- 
plasma aufnehmen  können.  Trotz  alledem  kann  nur  ein  kleiner  Theil  des  Lungen- 
pigmente.s  für  eingewanderte  Kohle  gehalten  werden ,  ein  anderer  Theil  rührt  un- 
streitig vom  Blutfarbstoff  her.  Dies  zeigt  sich  einerseits  in  der  anatomischen  Ueber- 
einstimmuug  dieser  und  anderer  Pigmentirungen ,  anderseits  darin,  dass  das  Lun- 
genpigment ganz  unter  denselben  Umständen  (Hyperämie,  Hämorrhagie?  eine 
pathologische  Vermehrung  crfUlirt ,  unter  denen  andere  Organe  der  Sitz  von  Vi^- 
mentbildung  werden.  Auch  ist  es  durchaus  glaublich ,  dass  das  Blntpigment  an 
einem  Ort«,  wo  der  Gasaustausch  so  ausserordentlich  lebhaft  ist,  schneller  als  an- 
derwärts der  unvollkommenen  Verbrennung  zu  thierischer  Kohle  anheimfallen  werde. 

§  52.  Wenden  wir  uns  nun  zu  den  pathologischen  Chromatosen,  so  haben 
wir  bereits  in  den  einleitenden  Bemerkungen  angedeutet ,  dass  die  grosse  Mehrzahl 
derselben  infolge  von  örtlichen  Störungen  der  Circulation  auftritt.  Diese  Pigmen- 
tirungen sind  ausserordentlich  dauerhaften  Charakters  und  zeigen  daher  nicht  blo* 
bestehende  Hyperämieen  an,  sondern  bilden  auch  eine  Art  von  Erinnerungszeichen, 
dass  dieses  oder  jenes  Organ,  diese  oder  jene  Stelle  eines  Organes,  vor  Zeiten 
einmal  der  Sitz  einer  Hyperämie  gewesen  ist.  Dass  übrigens  nicht  jede  Hyperämie 
Pigmentbildung  zurücklässt,  versteht  sich  von  selbst;  man  kann  sogar  die  Behaup- 
tung aufstellen,  dass  dies  nur  diejenigen  Hyperämieen  thun,  wobei  Blut  extra vasirt 
oder  in  den  Gefässcn  zu  dauerndem  Stillstand  gekommen  ist.  Wenn  man  erwügrt. 
dass  ganz  abgesehen  von  der  massigen  Hämorrhagie  auch  die  acuten  Entzündun^n 
und  nicht  minder  die  Staungshyperämieen  zu  kleineren ,  aber  desto  zahlreicheren 
Extravasationen  in  das  Capillargebiet  fuhren ,  po  wird  man  jene  Behauptung  an  sieh 
schon  weniger  kühn  finden.  Ihre  eigentliche  Rechtfertigung  aber  erhält  sie  durch 
*die  anatomischen  Thatsachen. 

Alle  rein  localen.  d.  h.  nicht  auf  einer  Dyskrasie  beruhenden  Pigmentirun^n 
nehmen  nachweisbar  ihren  Ausgang  von  grösj^eren  oder  kleineren  Portionen  voll- 
kommen ruhenden  Blutes.  Gelegentlich  sind  es  nur  einige  wenige  Blutkörperchen, 
die  nicht  einmal  vollkommen  durch  die  Wandung  des  Gefä.sses  hindurchgednin^n, 
sondern  etwa  in  der  Adventitia  stecken  geblieben  sind .  aber  viel  gewöhnlicher  sind 
es  kleine  Streifen  und  Tröpfchen  Blut  oder  gar  gi-össere  Blutklumpen,  welche  neben 
dem  Gefäss  im  Parenchym  liegen.  Wir  haben  an  dieser  Stelle  nicht  einzutreten  auf 
die  mannichfaltigen  Veränderungen,  welche  dergleichen  in  Ruhestand  versetzte 
Blutportionen  überhaupt  erfahren  können  (Organisation,  Vereiterung  etc.»,  wir 
haben  daraus  nur  das  fttr  die  Pigmentirung  wichtige  Moment  hervorzuheben ,  das8 
sich  die  rothen  Blutscheiben  allmählich  entfärben  und  ihren  Farbstoff  in  ge- 
löster Form  den  benachbarten  Geweben  zur  Verfügung  stellen.  Wir  haben 
etwas  Aehnliches  bereits  bei  der  Faulung  des  Blutes  kennen  gelernt.    Daraus  folgt. 
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dasd  die  Abgabe  des  FarbstoffB  eine  Erocheinung  ist,  welche  nicht  blos  das  plötzliche 
Absterben  der  Blatkörpercheu  begleitet,  sondern  auch  diejenigen  Metamorphosen 
einleitet ,  welche  wie  hier  mehr  zu  einem  allmählichen  Untergange  oder  zur  Foi't- 
existenz  in  anderer  Gestalt  hinf)lhren. 


§  53.  Ehe  wir  indessen  an  das  Freiwerden  des  Blutfarbstoffes  die  weitere 
Geschichte  der  Pigmentirung  anknüpfen ,  wollen  wir  mit  wenigen  Worten  des  Falles 
gedenken ,  wo  der  Blutfarbstoff  Pigmentkörper  bildet  ohne  die  Blutkörperchen  zu 
verlassen,  ich  meine  die  sogenannten  blutkörperchenhaltenden  Zellen. 
Die  Frage  tlber  die  Entstehung  dieser  grossen ,  runden  oder  rundlichen  Gebilde, 
welche  in  einer  farblosen ,  homogenen  Grundsubstanz  eine  Anzalil  rother  Blutkör- 
perchen  enthalten  (Fig.  20.  a.) ,  wurde  früher  für  wichtiger  gehalten,  als  jetzt. 
Man  glaubte  durch  dieses  Beispiel  die  Lehre  von  der 
Zellenbildung  durch  Umhüllung  stützen  zu  können.  Ge- 
genwärtig hat  sie  zwar  jenes  histogenetische  Interesse 
eingebüsst ,  aber  gelöst  ist  sie  deshalb  noch  nicht.  Es 
scheint ,  dass  sich  diese  Körper  nicht  überall  in  gleicher 
Weise  bilden.  Bei  stagnirendem  Amphibienblut  habe 
ich  mich  überzeugt,  dass  Conglomerate  von  farbigen  und 
farblosen ,  resp.  farblos  gewordenen  Blutkörperchen  den 
optischen  Effect  der  blutkörperchenhaltenden  Zellen  ver- 
mitteln '  (Fig.  20.  b).  Auf  die  blutkörperchenhaltenden 
Zellen  der  Säugethiere  dürfte  dies  nur  in  beschränktem 
Maasse  anwendbar  sein,  da  hier  die  Blutkörperchen  mehr 
central  liegen  und  von  einem  homogenen  Saume  allseitig 
umschlossen  sind.  Hier  scheint  mir  nur  die  eine  An- 
nahme zulässig,  dass  sich  um  eine  Gruppe  von  Blutkör- 
perchen eine  secundäre  Ausscheidung  von  Fibrin  gebildet 
habe.  Wir  hätten  es  demnach  im  Kleinen  oder  Klein- 
sten mit  einem  Phänomen  zu  thun ,  was  sich ,  wie  wir 
sehen  werden ,  bei  allen  heerdweisen  Hämorrhagieen  in 
immer  grösseren  Dimensionen  wiederholt.  Die  farbigen  Blutkörperchen  machen 
nachträglich  in  dieser  ihrer  Einkapselung  weitere  Metamorphosen  durch ,  verlieren 
ihre  mnden  Contouren,  wei*den  dunkler  und  sbtem  endlich  zu  einem  tiefbraunen 
oder  schwarzen  Pigmenthäufchen  zusammen. 


Fi^.  20.  Rlutkörperchcnhaltende 

Zt;Uen  a.  vom  Mentchen ;  fr.  vom 

FrtMch.  Vm« 


1)  Experimental-Studien  über  die  Histologie  des  Blutes.  Leipaig  bei  Engelmann. 
Diese  Ansicht  ist  von  Preyer  (Ueber  amöboide  Blutkörperchen,  Vi'rchow*s,  Archiv 
XXX,  417)  bestritten,  aber  nicht  widerlegt  worden.  Preyer  will  die  rothen,  kugligen 
Körper  (Fig.  20  b*)  nicht  für  Blutkörperchen  gelten  lassen  und  benutzt  deshalb  eine  an- 
dere von  mir  und  i^^a/^  gefundene  und  von  ihm  selbst  erweiterte  Thatsache,  dass  der  rothe 
Inhalt  stagnirender  Froschblutkörperchen  gelegentlich  in  Tropfen  aus  den  Zellen  austritt, 
zu  der  Hypothese ,  dass  diese  ausgetretenen  rothen  Tropfen  von  den  amöboiden  farblosen 
Zellen  aufgenommen  würden.  Indessen  ist  es  nur  nöthig,  KRsigsäure  hinzuzufügen  (Fig. 
20  &**»  um  sich  von  der  Anwesenheit  eines  Zellenkernes  in  deii  grösseren  jener  rothen 
Kugeln  zu  überzeugen.  Für  die  kleineren  mag  die  Ansicht  von  Freyer  nicht  unbeachtet 
bleiben. 
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§  54.  Fahren  wir  nach  dieser  Abschweifung  in  unsrer  Darstellung  der  Pigment- 
infiltration  fort.  Wir  waren  dem  Gange  der  Erscheinungen  bis  zu  dem  Panete 
gefolgt ,  wo  der  Blutfarbstoff  aus  der  Zelle  austritt  und  sich  in  die  umgebenden 
Gewebe  verbreitet.  Nicht  alle  Gewebsbestaudtheile  sind  gleich  massig  empfänglich 
fiir  den  aufgedrungenen  Pigmentköi-per.  Wir  beobachten  eine  ganz  ähnliehe  Walil- 
anziehung,  wie  sie  von  der  Imprägnation  todter  Gewebe  mit  kanninsaurem  Ammoniak 
bekannt  ist.  Die  Zellen  ziehen  den  Farbstoff  mächtiger  an ,  als  die  Intercellular- 
Bubstanzen,  homogene  Membranen,  elastische  Fasern  etc.  Die  Zellen  erscheinen 
daher  schon  in  diesem  Stadium  am  intensivsten  mit  einem  gelben  oder  braunen 
Farbenton  gesättigt.  Darin  aber  unterscheidet  sieh  die  üämatin-  von  der  Kamiin- 
färbung,  dass  nicht  innerhalb  der  Zelle  wiederum  der  Kern  ein  besonderes  Anzie- 
hungscentrum für  den  Farbstoff  abgiebt.  Im  Gegentheil,  gerade  die  Kerne  bleiben 
unberührt,  so  dass  man  sie  namentlich  später  als  farblose  Scheiben  inmitten  de.s 
pigmentii*ten  Protoplasmas  wahrnehmen  kann. 

Auf  das  Stadium  der  diffusen  Imbibition  folgt  dasjenige  der  körnigen  oder 
krystallinischen  Ausfällung  des  Pigmentkörpers.  Auch  dieser  Erscheinung  sind 
wir  beim  Brande  bereits  begegnet.  Deshalb  und  weil  sie  nicht  blos  i  n  den  Gewebs- 
bestandtheilen ,  sondern  auch  in  der  freien  Flüssigkeit  zwischen  den  Gowebsbe- 
standtheilen  auftritt,  sind  wir  berechtigt,  dieselbe  als  einen  rein  chemischen  Vorgang 
anzusehen,  der  mit  den  Lebenseigenschaften  der  Theile  nichts  zu  thun  hat.  Es 
ist  richtig,  dass  die  krystallinischen  Ausscheidungen  (Hämatoidin) ,  bei  denen  am 
wenigsten  an  eine  Mitwirkung  der  Zellen  gedacht  werden  könnte ,  häufiger  in  der 
freien  Flüssigkeit  als  in  den  Zellen  gefunden  werden;  inzwischen  hat  man  auch 
farbige  Krystalle  in  den  Zellen  entdeckt  und  umgekehrt  kommt  das  körnige  Pi;;- 
ment,  welches  beiläufig  gesagt  so  sehr  der  gewöhnlichere  Befiind  ist.  dass  die 
Uämatoidinkrystalle  als  grosse  Seltenheiten  betrachtet  werden  können ,  —  das  kör- 
nige Pigment  kommt  ebensogut  ausserhalb  al< 
innerhalb  der  Zellen  vor.  Dasselbe  besteht,  vie 
bereits  im  Namen  liegt,  aus  kleinsten,  gelben, 
braunen  oder  schwarzen  (Melanin-)  Kömchen, 
welche  in  Häufchen  beisammen  liegen  und  unter 
p  Hfc  %^ji/KSß  ^      Umständen  zu  grösseren,  mehr  homogenen  Klümp- 

^^f  T  eben  verschmelzen.     Füllen  sie  das  Protoplasma 

Fij.  21.  zeUen  ia  vcmhi^denen  Stadien     ^incr  Zcllc  an,  SO  wird  der  farblosc  Kern  theiU 

der    Pigmeiitinfiltration    «.,  6.,  c,  ^.,   aus  /•   j-       o    • 

einem  pi^enikrcb»,  rf.  pism.iitirte«  Ge-     auf  dic  Scitc  gedrängt ,  thcils  vou  allen  Seiten 
f ftBtepithei ,  ebendaher,  ^i^  umfasst,  CS  sicht  aus,  als  ob  die  pigmentirte  Zelle 

eine  runde  Lücke  oder  ein  Loch  habe.  Bei  platten  Zellen,  wo  der  Kern  von 
einer  Wand  zur  andem  reicht ,  erhält  sich  diese  Form ,  wie  das  Beispiel  des  Cho- 
rioidealepithels  lehrt,  bei  rundlichen  Zellen  wird  schliesslich  auch  der  Kern  unsicht- 
bar, und  wir  erhalten  ein  farbiges  Köi*perchen,  an  welchem  nur  die  äussere  Form 
der  Zelle  noch  erkennbar  ist. 

§  55.  Dass  die  Function  der  Zellen  unter  dieser  Infiltration  wesentlich  leide, 
ist  darum  nicht  wahrscheinlich ,  weil  man  an  vielen ,  selbst  den  lebenswichtigsten 
Elementen  des  Körpers  theilweise  Pigmentinfiltration  beobachtet.     Ich  erinnere  an 
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gewisse  Gruppen  motorischer  Ganglienzellen  in  den  Hirnstielen ,  deren  regelmässig 
zn  eonstatirende  Pigmentining  zu  der  Bezeichnung  jener  Gegend  als  Substantia 
nigra  oder  ferruginea  Veranlassung  gegeben  hat.  Im  Allgemeinen  aber  kann  diese 
Frage  gerade  bei  den  localen  Pigmentirungen  nicht  wohl  erörtert  werden  y  weil  es 
unthanlich  ist,  die  Functionshemmungen ,  welche  durch  die  Pigmentinfiltration 
verursacht  werden ,  von  denjenigen  zu  trennen ,  welche  von  den  vorangegangenen 
örtlichen  Leiden  zurückgeblieben  sind.  Ungleich  gflnstigere  Chancen  bieten  uns 
hierzu  gewisse  dyskrasische  Pigmentinfiltrationen.  Wir  sehen  von  der  Melanämie 
ab,  welche  insofern  als  Dyskrasie  bezeichnet  werden  kann,  als  ein  Örtlich,  na- 
mentlich in  der  Mibs ,  entstandenes  schwarzes  Pigment,,  von  hier  aus  in  das  Blut 
gelangt  und  eine  Zeitlang  einen  abnormen  Mischungsbestandtheil  desselben  bildet. 
Wenn  die  Ablagerung  dieses  Pigmentes  in  den  Gehirncapillaren  schwere  Störungen 
veranUsst,  so  sind  das  Störungen,  welche  auch  durch  anderweitige  Obturation 
dieser  Gewisse  veranlasst  worden  wären,  und  können  nicht  dem  Pigment  als  solchem 
zur  Last  gelegt  werden.  Auch  jenes  Excediren  der  normalen  Färbung  der  Haut« 
welches  Addison  von  einer  AfTection  der  Nebennieren  ableiten  will ,  ist  wegen  des 
grossen  Dunkels ,  welches  den  ganzen  Process  annoch  umgiebt ,  hier  nicht  heranzu- 
ziehen. Dagegen  zeigt  uns  die  Geschichte  des  Pigmentkrebses,  dass  es  krankhafte 
Dispositionen  des  Blutes  giebt,  bei  welchen  an  den  verschiedensten  Puncten  des 
Körpers  massenhafte  Zellenneubildungen  stattfinden  und  die  neugebildeten  Zellen 
sieh  ganz  oder  theilweise  mit  kömigem  schwarzen  oder  braunen  Pigment  anfüllen. 
Der  Mechanismus  dieser  Färbung  ist  der  gleiche ,  wie  bei  den  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighi ,  dem  Chorioidealepithel  etc.  Auch  sind  es  gerade  die  Chorioidea  und  die 
äiiüsere  Haut ,  von  welchen  in  der  Regel  die  Entwicklung  des  ersten  melanotischen 
Tumors  ausgeht.  Die  Zellen  beziehen  den  diffusen  Farbstoff  aus  der  Ernährungs- 
fltissigkeit,  nachO.  Wn?&<?r  allerdings  auch  aus  capillaren  Hämorrhagieen,  welche  die 
Veränderung  begleiten  können.  Dem  sei  nun,  wie  ilim  wolle,  so  ist  vom  Stadium 
der  diffusen  Imbibition  an  der  Gang  der  Pigmentining  hier  wie  überall.  Der  Farb- 
stoff condensirt  sich  und  fUUt  aus.  Aus  den  farblosen  Krebszellen  sind  pigmentirte 
Krebszellen  geworden.  Dass  aber  diese  pigmentirten  Krebszellen  nach  wie  vor  ihre 
höchst  verderblichen  Lebenseigenschaften  haben  und  zum  Schaden  des  Organismus 
geltend  machen,  wird  niemand  läugnen.  Es  ist  meines  Erachtens  unzulässig,  von 
einer  Pigmentumwandlung  in  dem  Sinne  zu  sprechen,  wie  von  der  Fettnmwandlung. 
Denn  wenn  wir  auch  die  Beobachtung  machen ,  dass  in  dem  angestreiften  Safte 
melanotischer  Geschwülste  unzählige  feine  Farbstoffpartikel  und  daneben  solche 
Zellen  vorkommen ,  wo  die  Farbstoffkörnchen  in  tanzender  Bewegung  begriffen  sind 
nnd  sich  unter  unseren  Augen  von  der  Zelle  ablösen ,  so  können  wir  hierin  nur 
einen  Zerfall  sehen ,  wie  ihn  schliesslich  alle  Krebszellen  erfahren ,  nnd  die  zahl- 
reichen Fettkömchen,  welche  zwischen  den  Farbstoffkörnchen  gesehen  werden, 
aber  freilich  von  ihnen  schwer  zu  unterscheideu  sind ,  machen  es  walirscheinlich, 
dass  es  sich  um  eine  fettige  Metamorphose  handelt. 

§  56.  Neben  dem  Hämatin  mnss  auch  der  Farbstoff  der  Galle  als  Quelle  ab- 
normer Pigmentirung  genannt  werden.  Wenn  wir  indessen  zu  der  Annahme  be- 
rechtigt waren ,   dass  der  Gallenfarbstoff  aus  Blutfarbstoff  hervorgeht,  so  darf  auch 
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£e  gallige  Pigmentirang  nur  als  eine  ünterabtheiluiig  der  blutigen  aiigeäehen  werden. 
Wir  treffen  dieselbe  ausschliesslicb  in  den  gallebereitenden  und  galleabföhrenden 
Oiganen.  Es  sei  denn,  dass  wir  die  Gelbsucht  iIcteruH)  als  Piginentinfiltration 
gelten  lassen  wollen.  Beim  Icterus  ist  mit  der  gesanimten  Galle  ancb  der  Gallen- 
iarbfitoff  ans  den  Gallenwegen  in  das  Blut  resorbirt  worden ,  und  die  Folge  dAvon 
ist,  dass.  so  lange  dieser  Zustand  anhält,  sämmtliche  Gewebe  des  Körpers,  soweit 
die  Emährungsflttssigkeit  reicht,  einen  gelben  Farbenton  annehmen.  Niemals  aber 
oder  doch  nur  sehr  ausnahmsweise  kommt  es  zur  Ausscheidung  festen  Gallenpig- 
mentes .  die  Pigmentimbibition  wird  nicht  zur  Pigmentinfiltration.  Letztere  kommt, 
wie  bereits  mitgetheilt  wurde,  nur  in  der  Leber  und  den  Gallenwegen  vor.  VirrAtm- 
fand  in  den  Epithelien  der  Gallenblase  krystallinische  Abscheidungen  von  Bilifulvin 
nnd  kömiges  Gallenpigment  von  gelben,  braunen,  besonders  aber  schwarzen  Nuancen 
wird  in  den  Leberzellen  gefunden ,  nicht  blos  wenn  der  Abfluss  der  Galle ,  sondern 
auch  wenn  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lebervenen  gehindert  oder  beeinträchtigt 
ist.  Auch  hier  kann  gleichzeitig  eine  Atrophie  der  pigmentiiteu  Zellen  eintreten, 
aber  auch  hier  ist  es  nicht  erlaubt ,  die  Pigmentinfilti'ation  als  Ursache  der  Atn>phie 
anzusehen,  wie  sich  aus  der  Geschichte  der  pigmentirten  Muscatnussleber ,  der 
Cirrhose  etc.  ergeben  wird. 


d.  Die  FetiinßltraUon. 

§  57.  Das  letzte  Glied  unserer  Gruppe  und  der  passiven  Gewebsveränderungen 
überhaupt  ist  die  Fettinfiltration;  nicht  zu  verwechseln  mit  jener  fettigen  Um- 
wandlung, welche  wir  unter  den  Involutiouszuständen  der  Gewebe  bereits  kennen 
gelernt  haben.  Während  dort  die  Fetttropfen  als  Vorboten  das  nahenden  Zerfalles 
erschienen,  sind  sie  hier  nichts  anderes,  als  ein  im  schlimmsten  Falle  überflüs- 
siger Bestandtheil  der  Zelle;  während  sie  dort  als  ein  Zersetzungsproduet  des 
Zellenleibes  erschienen,  sind  sie  hier  eine  von  aussen  zugefUhrte  und  in  dem 
Protoplasma  festgehaltene,    also  recht  eigentlich  infiltrirtc  Substanz.     Dem  ent- 


Fif .  22.  Fettinflltrirte 
LeberscUen.  Vin 


Fig.  23.  Fettinfiltrmtion  det  Bindegewebe«.  >/, 


sprechend  ist  auch  das  anatomische  Bild  der  Fettinfiltration  ein  durchaus  an- 
deres, als  das  der  Fettumwandlung.  Beide  kommen  nur  in  dem  Puncte  über- 
ein,   dass    überhaupt  kleinste   Fetttröpfchen    im   Innern   des   Zellenprotoplasmas 
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erscheinen.  Während  aber  bei  der  FettmetamorpliOäe  diese  Fetttröpfchen  immer 
zahlreicher  wurden,  ohne  jemals  zu  grösseren  Tropfen  zusammenzufliessen, 
haben  wir  hier  das  Schauspiel  einer  wahren  Fettzellenbildnng.  (Fig.  22.  u. 
23.)  Selten  sieht  man  mehr  als  zwei^  höchstens  drei  isolirte  Tröpfchen  in 
einer  Zelle ,  und  auch  diese  beeilen  sich  —  wenn  der  Ausdruck  erlaubt  ist  —  zu 
einem  einzigen  grossen  Tropfen  znsammenzufliessen.  Das  Protoplasma  mit  dem 
Kerne  wird  in  ähnlicher  Weise  zur  Seite  gedrängt,  wie  wir  das  bei  der  colloiden 
Entartung  sahen.  Je  grösser  der  Fetttropfen  wird 
—  und  er  erreicht  namentlich  in  den  Fettzellen 
des  Lipoms  eine  sehr  ansehnliche  Grösse  —  desto 
schwieriger  wird  es,  sich  von  der  Anwesenheit 
gewisser  Ueberreste  des  I^otoplasmas  und  des 
Kernes  zu  überzeugen .  Dennoch  ist  es  nicht  erlaubt, 
an  ihrem  Vorhandensein  überhaupt  zu  zweifeln, 
da  bei  eintretender  Resorption  des  Fettes  auch  die 
Kerne  regelmässig  wieder  zum  Vorscliein  kommen. 
Fig.  24.)  Ebensowenig  kann  die  Function  der 
fettig  infiltrirten  Zellen  als  vollkommen  erloschen 
angesehen  werden.  Wir  wisi^en,  dass  eine  Leber, 
deren  Zellen  sämmtlich  die  in  Rede  stehenden  Um- 
wandlungen erfahren  haben,  dennoc*Ji  Galle  liefert, 
wenn  dieselbe  auch  weder  reichlich ,  noch  concentrirt ,  noch  gehörig  braun  genannt 
werden  kann.  Die  Function  i^t  beeinträchtigt,  aber  auch  in  den  hochgradigsten 
Fällen  nicht  gleich  null.  Divss  nach  der  Wiederentfernung  dos  Infiltrats,  welche 
wie  bereits  erwähnt,  durchaus  und  überall  im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegt,  mit  der 
alten  Form  auch  die  alte  Function  der  Zellen  wiederkehrt,  braucht  nicht  erst  gesagt 
zu  werden. 


Fig^.  24  Atropkischet  Fettgewebe. 


§  58.  Welche  Eigenthümlichkeiten  es  sind,  die  das  Zellenprotoplasma  im  All- 
gemeinen und  das  Protoplasma  gewisser  Zellen  im  Besonderen  zum  Fettdepot  quali- 
ßciren,  ist  nicht  mit  Bestimmtheit  anzugeben.  Dass  die  Anwesenheit  von  glycochol- 
saurem  und  taurochoLsaurem  Natron  thierische  Gewebe  der  Fettinfiltration  besonders 
zugänglich  macht,  ist  theils  durch  Versuche  bewiesen,  theils  lehrt  es  die  Erfahrung, 
insofern  das  ganze  Strombett  der  Galle ,  von  den  Intercellulargängen  des  Leber- 
pareuchyms  bis  zumDickdaime  hin,  von  dem  Phänomen  der  Fettinfiltration  begleitet 
ist.  Gleichwohl  kann  die  Benetzung  mit  Galle  nur  als  ein  Factor  bei  dem  Zu- 
standekommen der  Infiltration  angesehen  werden.  Ein  zweiter  ist,  dass  dem  be- 
treffenden Gewebe  Fett  in  feinvertheiltem  Zustande  aus  der  Nachbarschaft  zu 
Oebote  stehe.  Woher  dieses  Fett  kommt ,  ist  zwar  für  die  Oekonomie  des  ganzen 
Organismus  eine  Lebensfrage,  für  den  Vorgang  selbst  ist  es  gleichgültig.  Wir 
sehen  daher  im  Darme  den  Speisebrei  das  Fett  liefern ,  die  Leberzellen  nehmen  es 
ans  dem  Blutserum  auf  und  die  Gallengangsepithelien  aus  der  Galle  selbst,  wie 
Virc/ioic  gezeigt  hat. 

Nach  alledem  können  wir  gewiss  nicht  zweifeln ,  dass  Tränkung  mit  Galle  ein 
ungemein  wichtiges  Moment  bei  der  Fettinfiltration  abgiebt.    Ausser  den  Leberzellen 
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nnd  den  Epithelien  der  Gallenwege  und  des  Darmes  sind  aber  auch  andere  Zellen 
des  Organismus  für  die  Fettinfiltration  disponirt,  vor  allen  die  Zellen  des  ai*eolären 
Bindegewebes,  welches  durch  diese  Umwandlung  zu  Fettgewebe  wird.  Das  sub- 
cutane oder  8ubserÖ.se  Bindegewebe  steht  in  dieser  Beziehung  obenan,  dann 
folgt  das  interstitielle  Bindegewebe  der  Muskeln,  vorztlglich  derjenigen,  welche 
wenig  leisten  oder  gar  in  pathologischen  Ruhestand  versetzt  sind  (Unbeweglichkeit 
der  Gelenke,  Lähmungen),  endlich  das  subfasciale,  subsyuoviale  und  submucose 
Bindegewebe. 

§  59.  Alle  diese  Dispositionen  machen  sich  namentlich  dann  geltend,  wenn 
das  Blut  mehr  als  gewöhnliche  Quantitäten  feinvertheilten  Fettes  führt,  wenn  eine 
Fettdyskrasie  besteht.  Wir  erkennen  eine  solche  daran,  dass  das  Serum  trübe, 
opalisirend ,  weisslich  ist.  Mikroskopisch  erkennt  man  entweder  grössere  Fettpar- 
tikelchen oder  die  Emulsion  ist  so  fein ,  dass  man  auch  bei  starken  Vergrösserungen 
nichts  erkennt.  Durch  Schütteln  mit  Aether  kann  man  jedoch  jedes  derartige  Serum 
klären.   Lässt  man  es  stehii,  so  scheidet  sich  das  Fett  als  Kahm  an  der  Oberfläche  aus. 

Man  findet  das  Serum  lacteum  etwa  drei  Stunden  nach  jeder  Mahlzeit,  und  es  ist 
daher  nicht  zu  verwundern,  wenn  Personen,  welche  viel  und  reichlich  essen ,  Fett- 
infiltrationen des  Bindegewebes  bekommen  (Fettleibigkeit,  Obesitas,  Polysarcie). 
Nächstdem  häuft  sich  erfahruugsgemäss  das  Fett  im  Blute  solcher  Personen,  welche 
viel  Branntwein  trinken ,  bei  Lungenkranken ,  wo  das  genossene  und  ins  Blut  ge- 
langte Fett  nicht  ganz  verbrennt.  In  diesen  beiden  Fällen  ist  die  Leber  das  Haupt- 
depot  des  überschüssigen  Fettes.  Es  kommen  auch  Fettmetastasen  vor,  Krank- 
heiten, wo  das  Fett  an  der  einen  Stelle  resorbirt  wird,  um  an  einer  anderen  deponirt 
zu  werden.  Die  Lungentuberculose  ist  nicht  selten  von  einer  solchen  Fettmetastase 
von  dem  Panniculus  adiposus  nach  der  Leber  begleitet ;  da  man  aber  hierbei  auch  an 
eine  mangelhafte  Oxydation  denken  könnte,  so  sind  solche  Fälle  von  grösserer 
Wichtigkeit ,  wo  diese  Fettmetastase  geradezu  das  Wesen  der  Krankheit  ausmacht 
oder  die  Erkrankung  eines  anderen  Organes ,  als  die  Lunge ,  begleitet ,  wie  ich  es 
in  einem  Falle  bei  einer  27jährigen  Frau  beobachtet  habe,  wo  im  Laufe  von  14  Ta^a 
das  Fett  von  einem  Ort  zum  andern  geschafft  worden  war. 
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n.  Die  pathologische  Neubildung. 


1.  Allgemeines. 

§  60.  Den  naturgeraässen  Gegensatz  zu  den  bisher  betrachteten  Veränderungen 
der  Gewebe  bildet  die  pathologische  Neubildung.  So  nennen  wir  jede  das  normale 
Maass  überschreitende  Production  von  Gewebsbestandtheilen.  Die  verschiedenen 
Formen  der  pathologischen  Neubildung  sind  sowohl  ftlr  das  Organ ,  in  welchem  sie 
ihren  Sitz  haben ,  als  för  den  Organismus  als  Ganzes  von  ausserordentlich  verschie- 
denem Werth.  Wenn  wir  bei  den  regressiven  Metamorphosen  überall  eine  gewisse 
EinbuBse  an  physiologischer  Leistungsfähigkeit  constatiren  konnten ,  so  sind  wir 
gegenüber  den  Neubildungen  nicht  in  einer  ähnlichen  Lage ;  am  wenigsten  kann  von 
einer  durchgangigen  Erhöhung  der  Leistungsfähigkeit  die  Rede  sein,  wie  man  etwa 
aus  dem  Gegensatz  vermuthen  könnte ,  höchstens  von  einer  Abänderung  derselben, 
und  damit  ist  nicht  viel  gesagt.  Um  aber  von  vom  herein  die  rechte  Basis  fllrVer- 
stftndniss  und  Auffassung  dieses  sehr  wichtigen  und  in  jedem  einzelnen  Falle  zu 
discutirenden  Verhältnisses  zu  gewinnen,  sei  hier  ausdrücklich  hervorgehoben, 
dass  die  progressiven  Veränderungen  ebensogut  als  die  regressiven  Umwandlun- 
gen bestehender  Gewebe  sind ,  dass  die  neugebildeten  Gewebe  eine  gewisse 
Snmme  normaler  Bestandtheile  des  Körpers  substituiren ,  und  dass  deshalb  ein 
gültiger  Vergleich  nur  zwischen  diesen  nicht  mehr  vorhandenen  normalen 
Geweben  und  dem  Substitut  derselben  angestellt  werden  kann.  Ein  kurzer  histori- 
scher Rückblick  lehrt,  dass  man  diese  Thatsache  nicht  imtner  vor  Augen  gehabt 
hat,  dass  sie  vielmehr  erst  in  der  neuesten  Zeit  erkannt  und  zum  Mittelpuncte 
unserer  Auffassung  geworden  ist. 

§  61.  Ich  will  nicht  weiter  zurückgehen  als  bis  auf  /.  Hunter,  In  seiner 
berühmten  Schrift :  Versuche  über  das  Blut,  die  Entzündung  und  die  Schusswunden 
•übersetzt  von  Hehentstrett  1797)  entwickelte  dieser  Autor  die  Ansicht,  dass  ein 
Ergnss  p  1  as  ti seh  er  Ly  mp h  e  der  erste  Ausgangspunct  jeder  Neubildung  sei.  Die 
Plasticität  als  eine  dem  Ergüsse  innewohnende  Kraft  bestimmt  denselben  zu  allerhand 
Gewebsprodnctionen  aus  sich  heraus.  Das  erste ,  was  in  allen  Fällen  zu  Entwicklung 
kommt,  ist  ein  eigenes  Blutgefässsystem ;  dieses  ist  sofort  für  die  weiteren  Vorgänge 
verantwortlich,  liefert  neue  Quantitäten  plastischer  Lymphe  etc.  In  solchen  Vorstellun- 
gen, welche  übrigens  durch  die  sorgfältigsten  Beobachtungen  gestützt  werden,  spricht 
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flieh  nicht  undeutlich  die  Ueberzeiigung  aus ,  dass  die  Neubildung  etwa«  dem  Orga- 
nismus Fremdes,  Aufgedrungenes  oder,  um  ein  Schlagwort  zu  gebrauchen,  ein 
Parasit  sei.  Ilunttr  kam  dazu  hauptsächlich  durch  die  Vergleichung  der  patholo- 
gischen Neubildung  mit  der  physiologischen,  in  specie  mit  der  Entwicklung  des 
Hühnchens  im  bebrilteten  Ei.  Er  kannte  die  Zelle  nicht  und  hielt  das  Punctum 
saliens  ftlr  den  Anfang  der  Entwicklungsgeschichte. 

Die  Entdeckung  der  Zelle  und  die  bald  erfolgte  Wahrnehmung,  dass  auch  im 
Embrj'o  vor  der  Entstehung  des  Herzens  schon  Zellen  vorhanden  sind,  musste  noth- 
wendigerweise  modificirend  auf  die  Hunter  sehe  Theorie  einwirken .  Die  Gefässbildung 
erschien  als  etwas  Secundäres,  und  als  man  gar  die  Gewissheit  erlangte,  dass 
abgesehen  von  jener  ersten  Anlage  des  Gefilsssystems  jede  (lefässbildung  nur  eine 
Erweiterung  der  bereits  bestehenden  Blutbahn  sei,  fiel  mit  dem  »eigenen  Gefäss- 
system«  der  Neubildungen  auch  ein  guter  Theil  ihres  persönlichen  Wesens  dahin. 
Man  fragte  überhaupt  nicht  mehr :  wie  entstehen  Neubildungen ,  sondeiii,  wie  ent- 
stehen Zellen?  Aber  auch  bei  dieser  Fragestellung  wiederholte  sich  dieselbe  Alter- 
native, welche  man  soeben  mit  Rücksicht  auf  die  Gefässe  discutirt  hatte.  Es 
wurden  nämlich  zunächst  solche  Theorieen  geschaffen,  welche  die  Zelle  spo  nt au 
erscheinen  Hessen.  Die  plastische  Lymphe  oder  vielmehr  die  Plasticität  der  Lymphe 
blieb  nach  wie  vor  die  Erzeugerin  der  Gewebe.  Sie  wurde  jetzt  als  Cytoblaatem 
oder  kurzweg  als  Blastem  bezeichnet. 

Es  würde  mich  zu  weit  fuhren,  wollte  ich  die  eine  oder  die  andere  die- 
ser Theorieen  ausfllhrlich  erörteni.  Deshalb  genüge  die  Andeutung,  dass  man 
anfangs  sehr  absolut  auftrat.  Eine  Exsudat ion  des  Plasma  sanguinis  lieferte  überall 
das  Blastem.  Dann  sollten  sich  in  der  puren  Flüssigkeit  erst  feine  Körnchen  bilden, 
diese  sollten  zu  Kernkörperchen ,  weiterhin  zum  Kern  und  endlich  zur  Zelle  zusam- 
mentreten. Später  wurde  man  vor.sichtiger  und  kntlpfte  die  Möglichkeit  derZellen- 
production  an  die  Bedingung,  dass  in  dem  Blastem  wenigstens  die  Elementar- 
körnchon  präformirt  sein  müssten.  Wir  können  Überhaupt  nicht  verkennen,  dass 
eine  Zeit  der  Ilebergangs-  und  Misch  theorieen  endlich  zu  der  von  Jlrchmo  aufge- 
stellten Thesis  überleitete :  Omnis  cellula  e  c^llula.  Wo  immer  Zellen  im  Organismus 
auftreten,  sind  sie  die  Abkömmlinge  anderer  Zellen ,  welche  nicht  mehr  sind;  aie 
sind  die  Erben  der  Existenz ,  wenn  auch  nicht  immer  der  Eigenthümlichkeiten  and 
Lebenseigenschaften  jeuer.  Es  wird  sich  zeigen,  dass  in  dieser  Erkenntniss  der 
einzig  richtige  Gesichtspunct  ftlr  die  Beurtheilung  nicht  blos  des  anatomischen, 
sondern  auch  des  physiologischen  Zusammenhangs  der  Neubildung  mit  dem  übrigen 
Organismus,  kurz  ihrer  organisch-functionellen  Bedeutung  gefanden  worden  ist. 

§  G2.  Zunächst  wollen  wir  nicht  bei  der  Versicherung  stehen  bleiben,  dass 
Zellen  aus  Zellen  hervorgehen ,  sondern  das  histologische  Detail  dieses  Vorganges 
genauer  ins  Auge  fassen.  Die  Zellen  des  ausgebildeten  Organismus  haben  so  man- 
nichfaltige ,  mit  ihrer  physiologischen  Leistung  zusammenhängende  AbAndeningen 
der  ursprünglichen  Zellengestalt,  des  kemfUhrenden  Protoplasmaklümpchens ,  er- 
fahren ,  dass  man  fast  in  jedem  Gewebe  ein  anderes  Anfangsglied  der  productiven 
Reihe  und  damit  einen  etwas  anderen  Ablauf  der  Veränderungen  zu  gewärtigen  hat. 
Doch  lilsst  h\v\\  nicht  verkennen ,   dass  einige   überall  wiederkehi*ende  Ztige  vor- 
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banden  sind ,  jiach  welchen  recht  wohl  ein  Umrisäbild  der  Zellenneubildang  ent- 
worfen werden  kann. 

Dass  sich  die  Anzahl  der  Kerne  vermehrt,  ist  eine  Erscheinung, 
welche  bei  keiner  Zellenbildung  vermisst  wird.  Dass  diese  Vermehrung  in  allen 
Fällen  durch  eine  Th ei  hing  des  ursprünglichen,  einfachen Zellenkeraes  verursacht 
wird,  ist  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich.  Zu  oft  ist  diese  Kemtheilung  gesehen 
worden ,  unzähligemal  ist  genau  besclirieben  worden ,  wie  sich  dabei 
der  Kern  in  die  Länge  zieht,  in  der  Mitte  einsclintirt,  8ilnduhrf((r- 
mig  oder  eingekerbt  erscheint,  bis  sich  endlich  die  Verbindung  beider 
Kerne  löst  und  nun  zwei  Kerne  statt  eines  vorhanden  sind.  (Fig.  25.) 
Auch  das  Kemkörperchen  scheint  sich  gelegentlich  an  den  Vorgän- 
gen zu  betheiligen.  An  den  grossen  bläschenförmigen  Kernen  der 
Krebszellen ,  wo  man  das  Gebahren  des  Nucleolus  deutlich  verfolgen 
kann,  sind  häufig  eingekerbte,  biscuitförmige  und  doppelte  Nucleoli 
beobachtet  worden.  Trotz  alledem  kann  man  nicht  in  Abrede  stellen, 
dass  die  Kemtheilung  verhältnissmässig  selten  gesehen  wird.  Der 
Grund  liegt  in  der  ausserordentlichen  Schnelligkeit,  mit  welcher  die 
Theilnng  geschieht.  Nach  allen  Autoron ,  welche  das  Glttck  hatten,  ,nu  KerntiieihinJ! 
an  lebensfnschen  Zellen  die  Kemtheilung  vor  sich  gehen  zu  sehen,  a«»  <?•"••«» 
ist  diese  das  Werk  weniger  Secunden.    Dazu  kommt,  dass  sie  mehr-  "«5100111. 

mals  anfangen  und  wieder  zurttckgehen  kann ;  in  diesem  Falle  gleicht  sich  die  ent- 
btandene  Einkerbung  wieder  aus,  bis  sie  plötzlich  einmal  durchgefiUirt  wird,  wie 
eine  Arbeit,  zu  der  wiederholte  Kraftanstrengungen  erforderlich  sind.  Das  Gleiche 
wiederholt  sich  später  bei  der  Theilung  der  Zelle,  und  wir  müssen  uns  hier  wie 
dort  an  den  Aussprach  eines  beiilhmten  Naturfor.-^chers  halten ,  dass  eine  positive 
Beobachtung  mehr  wiegt,  als  noch  so  viele  negative. 

§  63.  Ein  anderes  Phänomen,  welches  mit  der  Kemtheilung  in  der  Regel 
Hand  in  Hand  geht,  ist  die  Vermehrung  des  Protoplasmas  der  Zelle.  Abgesehen 
davon ,  dass  es  schon  an  sich  nicht  recht  verstellbar  wäre ,  wie  ohne  eine  entspre- 
chende Volumszunahme  der  einzelneu  Zelle  aus  ihr  eine  nahezu  doppelt  so  grosse 
Quantität  von  Substanz  hervorgehen  könne,  ho  ist  auch  diese  Volumszunahme  so  oft 
der  Gegenstand  mikroskopischer  Beobachtung  gewesen ,  dass  darüber  kein  Zweifel 
bestehen  kann. 

Kemtheilung'  und  Vermehmug  des  Protoplasmas  bilden  daher  zusammen  das 
erate  Stadium  der  Zellenzeugung.  Es  kommt  vor,  dass  ein  weiteres  Stadium  über- 
haupt gar  nicht  erreicht  wird,  dass  es  bei  einer  wiederholten  Multiplication  der 
Kerne  und  Vermehrung  des  Protoplasmas  einer  Zelle  sein  Bewenden  hat.  Dies  filhrt 
zu  jener  eigenthümlichen  Formation ,  welche  unter  dem  Namen  der  Myeloplaques 
oder  cellules  k  noyeaux  multiples  von  Robin  beschrieben  worden  ist.  Es  sind  ver- 
hältnissmässig grosse,  einfach  c^ntourirte  Schollen  einer  sehr  feinkömigen,  schwach 
lichtbrechenden  Substanz,  in  welcher  zahlreiche  (bis  20  und  30),  runde,  mit  Kern- 
körperehen ausgestattete  Keme  eingebettet  sind.  Die  äussere  Gestalt  dieser  Bil- 
dungen variirt  sehr.  Dieselbe  ist  offenbar  an  kein  bestimmtes  Formengesetz  gebunden, 
sondern  abhängig  von  der  Form  des  Hohlraums,  als  dessen  Ausfüllung  sie  erscheinen. 
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Nur  wo  die  RiesciuelleD  (  Virehmc)  in  ganz  weiches,  nachgiebiges  Gewpbe  eingebettet 
sind,  ist  eine  annäherndkuglige  oder  wenigatensiiiDdlicbe  Gestalt  die  Regel  (Fig.26.aj; 


Flg.  16.  Bincnic-llc-n.  <'■  raailitVt  {VirckeK.)  t.  mit  .(ud.lufcip;  aiu  cirur 
Muikcl|Mchtrutn  (BiUrolh.) 

in  Geweben  mit  fasiiger  Structur  sind  die  Kic>enzellen  an  ihrer  Peiiplieric  mit 
Aiislftufem  bcfletzt,  welche  ah  diu  Fortsctzungcu  des  plasmati sehen,  die  Zellen  ver- 
grSr'sei'nden  Ergusses  in  die  Zwi^^chenräume  der  Fibrillen  anzusehen  sind.  Am 
instrncliv«tcn  iUr  dies  Verhältniss  Ist  eine  von  BUhoth  henlllirende  Beobachtung, 
wo  die  Uie.^ettzellcn  in  der  beschriebenen  Weise  au»  den  zelligen  Elementen  der 
Muskclfa^rn  hervor^ngen.  An  der  Grenze  der  lüerdurcli  wenigstens  mit  verur- 
Bacfaten  Gescli>t'ulst  Iionnte  Biüinth  deutlich  eine  AiiKcIiwellung  der  Muskelfasern 
unter  gleichzeitigem  Auseinander  weichen  der  Fibrillen  constjitiren.  Die  isolirteu 
Riexenzellen  zeigten  die  (Fig,  20.  b)  wiedergegebenen  Formen.  Aehnliches  beobach- 
tete ich  bei  einer  Uindegewcbsncubildung  in  der  weissen  Substanz  des  Gehirnes. 
Festzuhalten  ist,  dass  jede  Riesenzellc  in  der  Tliat  aus  einem  ursprtinglich  vor- 
handenen zelligcn  Elemente  hervorgegangen  ist ;  ein  Beispiel  der  fa.st  unbegrenzten 
Vcrvioirdltigiingrtmittrl ,  welihc  dem  Organismus  In  einer  eluzigen  Zelle  zu  Ge- 
bote stehen. 

§  tiJ.  Die  zweite  I'liasc  der  Zetlenbildnng  ist  die  Theilung  des  Zellen- 
leibes selbst.  Jeder  dernengcbildetenKernewIrkt  als  besonderes  Anzieliungscentrum 
auf  das  ihm  zunächst  befindliche  ['rotoplasma,  und  wenn  diese  Anziehung  die  Folge 
hat,  dass  sich  rings  um  den  Kern  eine  gcwis-^c  Quantilüt  des  IVoloplasmas  auch 
räumlich  abgrenzt,  so  sagen  wir:  die  Zelle  theilt  sieh. 

Das  mikroskopische  Bild,  welches  die  erwähnte  räumliche  Abgrenzung  des 
Protoplasmas  gewährt,  ist  nicht  immer  das  gleulie.  Der  Hauptunterscbied  wird 
durch  die  grossere  oder  geringere  Festigkeit  bewirkt,  welche  die  peripherische 
Begrenz nngsschielit  der  pi-oducirenden  Zelle  erlangt  hat.  Diese  Begi-enzungsschicbt 
ist  bei  den  meisten  Zellen  äusserst  zart,  eine  n physikalische  Membran ",  wie  sie 
überall  die  Grenze  zweier  Flüssigkeiten  bildet .  welche  sich  nicht  mit  einander 
mischen.    Je  gi-össer  und  Älter  die  Zellen  werden,  desto  deutlicher  tritt  an  ihnen 
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eine  farblose ,  homogene ,  Btark  lichtbrechende,  doppeltcontourirte  Haut ,  eine  Zel- 
lenmembran im  älteren  Sinne  dea  Wortes  hervor.  * 

Die  physiologische,  das  Wachsthum  des  Organismus  be- 
gleitende oder  verursachende  Zellenbildung  scheint  sich  aus- 
schliesslich nur  an  solchen  Zellen  zu  vollziehen ,  die  gar  keine 
oder  doch  nur  eme  äusserst  zai'te  »physikalische«  Hülle  besitzen. 
Unter  diesen  Verhältnissen  erscheint  der  Process  der  Zellen- 
theiiung  wie  die  Kemtheilung  als  Ein-  und  Abschnürung  des  '^ 
Zcllenleibes.   (Fig.  27.)  Die  Längsspaltung  der  quergestreiften  Fig.  27.  ziUenthciiung. 

Muskelfasern  ist  nur  eine  Variation  der  Abschnürung.  rherndcf ''GranuLron' 

Zu    dieser  Zellentheilung   durch  Abschnürung    ftlgt  die  &.  Theiiung'  d.T  qurrge- 
pathologische  Histologie  noch  zwei  weitere  Typen  der  Zellen-    •*''"^'^''*  *^"''^'^»'"'^^"- 
theiiung  oder  vielmehr  zwei  Moditicationen  ihres  anatomischen  Bildes  hinzu,   die 
Zellenbildung  im  kernführenden  Protoplasma  und  die  endogene  Zellen- 
bildung. 

Die  anatomischen  Voraussetzungen  für  die  erstere  von  beiden  ist  einerseits  der 
absolute  Mangel  einer  abgrenzenden  Membran  an  der  producirendcn  Zelle,  ander.seits 
eine  massenhaftere  Anhäufung  solcher  durchaus  nackten  Zcllenindividuen.  Unter 
diesen  Umständen  nämlich  scheint  uns  d^is  Protoplasma  der  einen  Zelle  continuir- 
iich  in  dasjenige  der  anderen  überzugehen ,  die  Grenzen  der  Zelle  sind  unsichtbar, 
und  dieses  gilt  selbstverständlich  ebensogut  von  den  neuentstehenden  Abgren- 
zungen. Theilen  sich  also  diese  Zellen,  so  würden  wir  die  Theiiung  nur  daraus 
ersehen  können ,  dass  zwei  Kerne ,  welche  aus  der  Theiiung  eines  einfachen  ent- 
standen sind  und  darum  ursprünglich  dicht  aneinanderliegend  dass  dicöe  ein  wenig 
auseinanderrücken.  Was  man  thatsächlich  sieht,  t^ind  nur  die  verschiedenen  Stadien 
der  Kerntheiluug. 

Es  sind  gerade  die  üppigsten  ZeUenwuchcrungen ,  Gra- 
nulationen, weiche  Krebse  und  Sarkome,  bei  welchen  wir 
dieses  kern  führende  Protoplasma  finden .  Von  den  vielkernigen 
Rie.>enzellen  unterscheidet  es  sich  einerseits  durch  die  grössere 
Massenhaftigkeit  der  Ansammlung,  anderseits  durch  das 
Verhalten  gegen  Reagentien.  Während  sich  nämlich  die 
Riesenzellen  unter  allen  Umständen  als  untrennbares  Ganzes 
verhalten,  genügt  ein  kleiner  Zusatz  von  Essigsäure,  Chrom- 
säure etc.,  um  das  kernführende  Protoplasma  in  seine  Ele-  Protop?Mmn!'''Bmcrrtnrk 
mente,  die  Zellen  zu  zerlegen.  Sehr  gewöhnlich  sieht  man  au«  einer  Granuuiion. 
dann  an  kleinen ,  von  dem  essigsauren  Walser  umspülten  Bruchstücken  desselben, 

\]  M.  Traube  hat  eine  chemische  Erklärung  dieses  Vorganges  darin  gesucht,  dass 
ein  Eiweisskörper  des  Protoplasmas  durch  ein  anderes  (rroÄam'sches  CoUoid  (?),  welches 
▼on  aussen  auf  die  Zelle  einwirkt ,  gefällt  werde.  Mit  dieser  Annahme  stimmen  die  von 
Kahnt  an  Infusorien  (Amöben)  gemachten  Erfahrungen  nur  unvollkommen  übercin.  Dass 
die  Membran  infolge  äussererReizungan  der  Oberfläche  des  Amöbcnkörpers  sicht- 
bar wird,  ist  allerdings  ausser  Zweifel ,  nach  Kühne  sind  aber  die  membranerzeugenden 
Reizungen  nicht  sowohl  chemischer  als  physikalischer  Natur  (Elektricität ,  Temperatur- 
Schwankungen) ,  und  Kühne  begnügt  sich  daher,  die  Membranbildung  einfach  als  eine 
periphere  Gerinnung  des  Protoplasmas  zu  definiren. 


a 
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wie  sich  überall  an  der  Peripherie  die  Zellen  mit  dunkeln  Contouren  ablösen ,  wie 
die  dunkle  Contourirung  gerade  so  weit  reicht,  als  die  Isolirnng,  und  dann  mit 
einer  aus  Kreissegmenten  zusammengesetzten  Linie  die  noch  »nicht  getrennte  Zel- 
lenmasse begrenzt.    iFig.  28.) 

Anlangend  die  endogene  Zellenbildung,  so  ist  diesdbe  auch  nur  alts  eine 
modificirte  Zellentlieilnng  zu  betrachten.    Wird  nämlich  eine  Zelle  mit  ausgebildeter 

Erhärtungsscjhicht,  z.  B.  eine  ältere 
Epithel-  oder  Krebszelle  zur  Pro- 

J     ^     i'i   {■■-        ^1    WV    "^"^     ^^— -^  duction  angeregt,    so  beschränkt 

^  ^  ^'  sich  der  IVocess  auf  den  inneren. 

nicht  erhärteten  Theil  derselben. 
Hier  kommt  es  zur  Kemtheilnng 
und  räumlichen  Abgrenzung  des 
IVotoplasmas  um  die  nen  entstan- 
denen Kerne.  Dann  aber  hindert 
die  resistente  Zellenmembran  das 
Auseinanderweichen  der  selbst- 
Fig.  29.  Endoj^une  7.11.  nbiidung.  a.  r.ntwirkinnjr  von  Eitor-  stäudig  gewordenen  Zellenthcüe 
körptrchen  in  Epith.iien.  b.  Brutroumteiicn.  ^^^^  ^j^. erhalten  mehr  odcr  Weniger 

charakteristisch  das  Bild  einer  Mutterzelle,  welche  eine  Brut  von  Toch- 
terzellen cinsch Messt.  <Fig.  29.  a.)  Es  vorsteht  Mch  von  selbst,  dass  die 
Tochterzollen  kleiner  sind ,  als  die  Mutterzelle ;  sio  sind  immer  rund  und  tragen  in 
der  Kegel  diis  Oopräge  von  EiterkcJrperchen.  Dabei  ist  os  nicht  noth wendig,  dass 
sämmtliche  durch  Theilung  entstandene  Kerne  auch  zu  Mittelpuncten  junger  Zellen 
w^erden;  es  bleiben  sogar  in  der  Hegel  einer  oder  mehrere  derselben  übrig,  so  dass 
die  Meinung  entstehen  konnte,  die  ganze  endog<'no  Zellonbildung  käme  abseiten  des 
Kernes  durch  eine  kuglige  (Jliederung  des  Protoplasmas  mit  Genoratio  aequivocii  der 
Kerne  zu  Stande.  Wirklich  darf  diese  Frage  zur  Zeit  noch  nicht  als  erledigt  ange- 
sehen werden. 

Ueber  die  Art  und  Weise .  wie  die  endogenen  Zellen  frei  werden ,  sind  wir  im 
Ganzen  wohl  unterrichtet.  Zwei  Wege  sind  möglich.  Entweder  nämlich  löst  sich 
der  unbetheiligte  Kost  der  mütterlichen  Zelle  in  der  umspülenden  Flüssigkeit  auf, 
und  dann  sind  die  endogenen  Zellen  eo  ipso  frei,  oder  —  die  endogene  Zelle  schlüpft 
aus.  In  letzterem  Falle  sammelt  sich  zunilchst  ein  wenig  Flüssigkeit  rings  um  die 
Tochterzelle  an ;  die  Tochterzello  lockert  sich  in  ihrem  Lager ;  die  Flüssigkeitsan- 
sammlung wird  gi-össer ,  endlich  platzt  die  Hülle  und  die  Tochterzelle  tritt  aus.  Ist 
dies  geschehen ,  so  erweitert  sich  der  Hohlraum  des  mütterlichen  Elementes  nicht 
mehr.  Wir  haben  den  P^indruck,  als  ob,  um  mit  Virchotc  zu  reden,  ein  Loch  mit 
dem  Locheivsen  in  die  Zelle  gemacht  wäre.  (Fig.  29.  ä.;  Die  alte  Bezeichnung  dieser 
Dinge  als  Bruträume  oder  Brutraumzellen  können  wir  fllglich  unangetastet  las.<en. 
wenn  auch  Virrhoiv  bei  ihrer  Entdeckung  und  Benennung  noch  von  der  Ansicht 
ausging,  dass  zuerst  dir»  leeren  Hohlräume  in  den  Zellen  und  dann  durch  Generatio 
aequivoca  die  Zellen  in  den  Hohlräumen  entstünden. 

§  65.   Es  liegt  in  der  Natur  des  Gogenstandes,  dass  nicht  blos  das  histologische 
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Detail  der  NeubUdan^n  eine  BchematiBche  D&THtellung  zuIättKt,  sondeni  da^s  wir 
auch  über  die  makroskopische  Erscheionng  derselben,  ttbcr  die  Formen,  unter 
welchea  sie  i^ich  dem  nnbewaflbeten  Auge  präsentireu,  einige  allgemeine  Bemerkun- 
gen voransschicken  können.  Es  hüngt  in  dieser  Beziehung  vieles  vom  Standorte  * 
der  Neubildungen,  insbesondere  davon  ab.  ob  die  Neubildungen  mehr  im  Parenchym 
oder  mehr  an  der  Oberflftclie  der  Oi^ane  ihren  Sitz  haben.  Ich  bin  mir  wohl  be- 
wusxt.  dasB  eine  derartige  Unterseheidnng  nicht  in  aller  Strenge  durchgeführt  werden 
kann ;  indessen  handelt  es  sicli  hier  überhaupt  nicht  um  twharf  begrenzte ,  sondern 
um  m^gllchttt  branchbare  Definitionen  gewisi-er  vom  Arzte  filr  das  BedQrfniss  des, 
Antes  erfundener  Kunstau «drücke , '  es  bandelt  sich  nicht  nm  eine  Eintheilung  der 
Neiibildangen ,  sondern  um  eine  Uebersicht  ihrer  makroskopischen  Formen: 


n  Parcnclij'me  der  Oi^ne  ihren  Sitz  haben , 


A.   Wenn  die  Neubildungen 
stellen  »ie  sich  dar : 

li  als  gleichmAsuigc  VergröBnernng  des  Oi^ans  in  allen  Dimensionen 
Intiimescentia) .    Die  Hypertrophie  im  Ältesten   und  nnwissenscliaflliclisfen  Sinne 


■lifll»  GeM:h"ul«t  (Polypu.].  t.  Die  dTndriliKlie  Vrjelilion  (PipUlom«). 

de*  Wortes.    Hierbei  handelt  ea  sich  entweder  um  eine  gleichmflssige  Vermeh- 
rung sämmtlicher  das  Organ  conntituirender  Gewebe  oder  um  die  Volnmsiunahme 
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eines  glei(5h massig  durch  das  ganze  Organ  vertheilten  Structurelemente». 
Wenn  es  nicht  gerathener  wäre ,  den  Ausdruck  Hypertrophie  überhaupt  zu  vermei- 
den, so  müssten  wir  die  erste  Form  als  echte,  die  zweite  Form  als  unechte 
Hypertrophie  bezeichnen.  Als  Beispiel  filr  jene  mag  hier  die  Arbeits-Hypertropbie 
der  Muskeln  Erwähnung  finden,  an  welcher  nicht  blos  die  Muskelfasern,  sondern 
auch  das  Perimysium  und  die  Geßlsse  theilnehmen ,  so  dass  sich  bei  der  mikrosko- 
pischen Betrachtung  der  h}'pertropliische  Muskel  vom  normalen  nicht  unterscheidet. 
Achnlich  verhält  es  Ach  mit  gewi.sf»eii  Hyportrophieen  der  Milz  und  Lymphdrüsen. 
Dagegen  sind  als  unechte  Hypertroph ieen  alle  jene  gleichmässigen  Anschwellungen 
zu  bezeichnen ,  welche  durch  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  an 
Drüsen,  Muskeln  etc.  erzengt  werden.  Wie  schwebend  aber  der  ganze  Begriff  der 
Hypertrophie  sei,  ist  daraus  ersichtlich ,  dass  auch  gelegentlich  die  Fettinfiltration 
als  Hypertrophie  zugelassen  wird. 

2j  als  Knoten  (Nodus).  Unter  Knoten  versteht  man  eine  umschriebene,  runde 
oder  rundliche  Anschwellung.  Es  giebt  Knoten  von  der  verschiedensten  Grösse, 
vom  kaum  sichtbaren  Körnchen  bis  zur  GrÖ:>se  eines  Manneskopfes.  Die  Grösse  ist 
direct  und  allein  proportional  der  Quantität  des  neugebildeten  Gewebes.  Spaltet 
man  ein  Organ ,  in  welches  ein  Knoten  eingebettet  ist ,  so  springt  derselbe  mehr 
oder  weniger  st^irk  über  die  Schnittfläche  hervor.  Wir  dürfen  somit  annehmen,  dass 
der  Knoten  auf  das  umgebende,  aber  nicht  betheiligte  Pareuchym  mehr  oder  weni- 
ger zerrend ,  dehnend ,  auseinanderdrängend  wirkt.  Damit  hängt  auch  zusammen, 
dass  er  sich  gern  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  vergrössert  und 
da>s  er,  wenn  er  an  und  in  der  Nälie  der  Oberfläche  liegt,  einen  kugligen  Vorsprunjr 
veranlasst.  Das  Mehr  oder  Minder  aller  dieser  Eigenschaften  wird  einestheils  eben- 
falls durch  die  Quantität  des  neugebildeten  Gewebes ,  anderseits  aber  und  zwar  in 
umgekehrter  Proportion  durch  die  Quantität  desjenigen  Gewebes  bestimmt ,  welches 
durch  die  Neubildung  substituirt  wird.  Der  Knoten  drängt  und  protuberirt  ura  w) 
mehr,  je  geringer  der  verbrauchte  Substanztheil  des  erkrankten  Organes  ist.  Es 
giebt  Knoten ,  welche ,  wenn  sie  eine  gewisse  höchst  unansehnliche  Grösse  erreicht 
haben ,  aufhören  durch  Fortpflanzung  des  l^ocesses  auf  das  austossende  Parenchym 
(durch  Apposition)  zu  wachsen,  und  fortan  durch  Neubildung  in  ihrem  Innern 
(centrales  Wachsthum)  sich  vergrössern.  Der  Knoten  wird  in  solchen  Fällen 
fast  zum  fremden  Körper.  Die  oben  erwähnte  mechanische  Insultation  der  Nachbar- 
schaft wird  so  intensiv ,  dass  sie  zu  einer  chronischen  Entzündung  und  Neubildunj: 
von  Bindegewebe  führt.  Letzteres  stellt  sich  ,  je  grösser  der  Knoten  wird ,  um  so 
deutlicher  als  eine  Kapsel  dar ,  welche  nur  an  einzelnen  Puncten ,  nämlich  da ,  wo 
die  GefUsse  hinüber-  und  herübertreten,  in  einer  festeren  Verbindung  mit  dem 
Knoten  steht,  im  übrigen  aber  demselben  eine  feuchte,  glatte,  oft  mit  Pflasterepithel 
bedeckte  Oberfläche  entgegenstellt.  Die  Frage,  wodurch  dies*e  Lockerung  des  ur- 
sprünglich ohne  Zweifel  bestandenen  Zusammenhanges  herbeigefilhrt  werde,  kann 
nur  anfeinem  Umwege  beantwortet  werden. 

Es  herrscht,  wie  ich  glaube,  darüber  keine  Meinungsverschiedenheit ,  dass  die 
Binnenräume  des  Bindegewebes,  z.  E.  die  Schleimbeutel,  dadui*ch  entstehen,  dass 
sich  die  Organe  in  toto  au  einander  verschieben ,  und  der  hierzu  nöthige  Spielraum 
durch  eine  partielle  Erweichung  der  Bindesubstanz  geschaffen  wird.    Das  weitma- 
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ecliige,  areoläre  Bindegewebe  ist  die  untergeordnetste,  die  Gelenkliöhle  ist  die  vollkom- 
menste Einrichtung  dieser  Art.  Der  Bewegung  eines  inneren  Organes  an  einem 
anderen  ist  aber  unser  Fall  durchaus  analog ,  indem  eine  Vergrösserung  der  Ober- 
fläche des  Knotens  nicht  ohne  Yerschiebung  scinftr  Berührungspuncte  mit  den 
Nach  bartheilen  zu  denken  i^t.  Man  balle  die  eine  Hand  zur  Faust,  lege  sie  in  die 
geöffnete  andere  Hand  und  entfalte  dann  allmählich  die  Finger  der  geballten ,  so 
erhält  man  eine  ungefähre  Vorstellung  dieses  Vorgangs.  Die  Auffassungen  der  vorletzten 
Epoche  unserer  Wissenschaft  weichen  hierin  ebenso  von  den  unsrigen  ab ,  wie  die 
fnlhere  Deutung  der  Brutranme  von  der  heutigen.  Man  Hess  die  Kapsel  als  cysti- 
schen  oder  zelligen  Hohlraum  präexistiren  und  darauf  das  Neoplasma  in  dieselbe 
ergossen  werden.  ^ 

3)  als  Infiltration.  Wir  begegnen  hier  demselben  Worte  zum  zweiten  Male, 
freilich  in  einem  ganz  anderen  uneigentlicheren  Sinne.  Wenn  wir  von  einer  Tu- 
berkelinfiltration der  Lunge,  von  einer  Krebsinfiltration  der  Leber  sprechen,  so 
meinen  wir  damit  eine  gleichmässige  Anschwellung  und  Verdichtung  grösserer  Ab- 
schnitte dieser  Organe,  welche  durch  eine  Ablagerung  der  Neubildung  in  sehr 
zahlreichen  aber  kleinen  Heerden  verursaclit  wird.  Somit  steht  die  Infiltration  in 
der  Mitte  zwischen  der  gleichmässigen  Anschwellung  einerseits  und  dem  Knoten 
ander^eits.  Wir  brauchen  kaum  zu  bemerken ,  dass  nach  beiden  Seiten  hin  alle 
möglichen  Uebcrgänge  existiren.  Sind  z.  E.  die  Tuberkelheerde  etwas  grösser  und 
mehr  vereinzelt ,  so  lassen  wir  die  Infiltration  zur  Granulation  werden ,  und  wo  es 
Mch  um  einzelne  umschriebene  Tuberkelheerde  handelt ,  wie  zuweilen  im  Gehirn, 
>prechen  wir  von  einem  Tuberkelknoten.  Ebenso  ist  regelmässig  die  Infiltration  an 
der  Grenze  solcher  Knoten  zu  finden ,  welche  sich  mehr  durch  peripherisches  als 
centrales  Wachsthum  vergrössern.  Man  bemerkt  hier  schon  mit  Loupen vergrösserung 
neben  einem  kriechenden  Vorwärtsdringen  in  die  Nachbarschaft,  bei  welchem  die 
Continuität  mit  dem  Hauptknoten  niemals  unterbrochen  wird,  ein  mehr  sprungweises 
Vorrücken ,  welches  dadurch  geschieht ,  dass  sich  in  geringem  Abstände  von  der 
Peripherie  des  Hauptknotens  auf  eigene  Hand  neue  Knötchen  bilden ,  die  sich  nach 
allen  Seiten  vergrösseiii  und  endlich  wieder  mit  dem  Hauptknoten  zusammenfliessen. 
Die  Zone  dieser  Knötchen  kaim  ftlglich  als  Infiltrationszone  bezeichnet  werden,  und 
daher  rührt  die  in  Sectionsprotokollen  übliche  Phrase,  dass  bereits  die  Nachbarschaft 
eines  Knotens  infiltrirt  sei. 

Der  üebergang  von  der  Infiltration  zur  gleichmässigen  Anschwellung  ist  nur 
durch  eine  grössere  Ausdehnung  der  infilti'irten  Parthieen  bestimmt.  Ist  das  ganze 
f)rgan  infiltrirt ,  so  ist  in  der  That  nicht  einzusehen ,  warum  wir  nicht  von  einer 
universellen  Anschwellung  desselben  reden  sollen. 

B.  Wenn  die  Neubildungen  an  der  Oberfläche  der  Organe  sitzen ,  so  stellen 
sie  Bich  dar : 

4;  aisAbschuppung  (Desquamatio) .  Wir  verstehen  darunter  ausschliesslich 


Ij  Auf  dieser  Grundlage  fusste  die  alte  Eintheilung  der  Geschwülste  in  cystische  und 
nichtcystische.  Die  cystischen  waren  zugleich  die  gutartigen,  die  nichtcystischen  die  bös- 
artigen. Wir  werden  in  der  Folge  sehen ,  inwieweit  hier  der  ärztliche  Instinct  das  Rechte 
getroffen  hat. 
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die  reichliche  Ablöäung  von  Epithelzellen.  Ist  diese  zugleich  mit  einer  bedeutenden 
Absonderung  von  Fltlssigkeiten  verbunden,  so  bedienen  wir  uns  des  Ausdrucks 
Katarrh ,  indem  wir  eine  Bezeichnung  verallgemeinern ,  welche  hauptsächlich  auf 
den  Katarrh  der  Nasenschleimhaut  passt,  insofern  hier  das  krankhafte  Secret  aus 
Nasenlöchern  und  Ohoanen  herabfliesst ,  xarnfJ^n. 

5)  als  f  1  a  c  h  e ,  b  e  e  t  a  r  t  ig  e  A  n  s  c  h  w  e  1 1  u  n  g.  Dieselbe  entspricht  der  gleich- 
massigen  ,  allseitigen  Vergrösserung  parenchymatöser  Organe ,  und  wird  wie  diese 
gelegentlich  als  Hypertrophie  bezeichnet.  Auch  die  Unterscheidung  in  echte  und 
unechte  Hypertrophie  kehrt  wieder.  Was  sie  von  jener  unterscheidet,  ist  der  Um- 
stand, dass  sie  sich  zwar  über  sehr  grosse  Strecken  eines  häutigen  Organes  verbreiten 
kann,  aber  doch  nicht  tiber  das  ganze,  dass  sie  irgendwo  an  das  Gesunde  anstösst 
und  dadurch  eine  räumliche  Begrenzung  erfilhrt ,  welche  ihr  auch  die  Bezeichnung 
»inselartige  Anschwellung«  eingetragen  hat.  Sie  spielt  bei  vielen  chronischen  Ent- 
zündungen der  äusseren  Haut,  der  Arterienhäute ,  beim  Typhus  und  bei  vielen 
Krebsen  eine  Kolle. 

6)  als  Höcker  (Tuber).  Je  mehr  bei  gleichbleibender  Grundfläche  die  Höhe 
einer  circumscripten  Anschwellung  zunimmt,  um  so  mehr  wird  dieselbe  zum  Höcker. 
Höhe  und  Pi'ofil  des  Höckers  können  in  gewissen  Grenzen  variiren ;  ein  sehr  ver- 
längerter Höcker  wird  Warze  (Papilla]  genannt.  Die  Basis  aber  bleibt  immer  der 
breiteste  Theil  des  Höckers.  Verkleinert  sich  die  Basis  eines  Höckers ,  so  müssen 
nothwendigerweise  die  Ränder  desselben  tiberhängend  werden,  die  Neubildung 
erscheint 

7)  als  Pilz  (Fungus)  oder 

&)  als  gestielte  Geschwulst  (Polypus) .  Der  Unterschied  zwischen  Fungns 
und  Polyp  beruht  im  Wesentlichen  auf  der  verschiedenen  Art  und  Weise,  wie  die 
Verkleinerung  der  Grundfläche  des  Höckers  zu  Stande  kommt.  Ist  sie  nur  eine  re- 
lative, d.  h.  durch  überwiegende  Wucherung  in  dem  prominenten  Theile  des  Höckers 
bedingte ,  so  bedienen  wir  uns  der  Bezeichnung  Fungus.  Der  Fungus  hat  einen 
breiten  Stiel  und  einen  flachen  Kopf.  Gesellt  sich  aber  zu  dieser  relativen  Verklei- 
nerung der  Basis  auch  eine  absolute  dadurch ,  dass  der  immer  massiger  werdende 
Kopf,  sei  es  durch  seine  eigene  Schwere ,  sei  es  durch  andere  Kräfte ,  w^elche  ihn 
fortzubewegen  8ti*eben,  an  seiner  Basis  zieht  und  zerrt,  so  verjüngt  sich  die  letztere 
zu  einem  verhältnissmässig  dünnen  Stiele,  es  entsteht  ein  Polyp. 

9}  als  dendritische  Vegetation.  Dies  ist  unstreitig  die  höchste  Form- 
entfaltung ,  welche  eine  circumscripte  Erhebung  des  Niveaus  erfahren  kann.  Wie 
der  Name  sagt,  ist  eine  baumartige  Verästelung  der  Grundplan  derselben.  Wir 
haben  einen  Stamm ,  wir  haben  Zweige,  die  unter  verschiedenen  Winkeln  abgehen, 
und  wir  haben  an  den  kleinsten  Zweiglein  gelegentlich  Blätter  oder  Beeren.  Die 
gleiche  Anlage  flnden  wir  bekanntlich  in  den  Drüsen  mit  verzweigtem  Ausftthrungj^- 
gange,  den  sogenannten  acinösen  Drüsen  vor.  Merkwürdig  ist  die  Uebereinstiramun? 
in  der  ersten  Anlage  und  Entwicklung  dieser  Drüsen  mit  den  von  der  äusseren 
Haut  und  den  Schleimhäuten  ausgehenden  dendritischen  Vegetationen  ;  wir  werden 
sie  bei  der  Betrachtung  der  letzteren  näher  ins  Auge  fassen.  Hier  genüge  die  An- 
deutung, dass,  wie  bei  den  acinösen  Drüsen,  so  auch  bei  den  dendritischen  Vege- 
tationen in  den  endständigen  StructnrbestandthtMlen  das  Wesentliche  der  ganzen 
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Bildung  zu  suchen  ü$t.  Als  eolchea  müssen  wir  den  verlängerten  Höcker,  die  Pa- 
pille anerkennen.  Und  in  der  That  verträgt  sich  keine  andere  Ansisht  ho  gut  mit 
dem  bekannten  £ntwickelungf gange  der  dendritiöchen  Vegetationen.  Eine  einfache 
Papille  ist  in  jedent  Falle  der  Ausgangspunct.  Diese  treibt  irgendwo  an  ihrer  Ober- 
ÜäcLe  einen  seitlichen  Spross ,  eine  neue  Papille  hervor ,  welche  mit  der  ursprüng- 
lichen eine  Gabel  oder  einen  Stamm  mit  zwei  Aesten  bildet.  Diese  Erscheinung 
wiederholt  »ich  und  wird  so  das  einfache  Motiv  für  die  complicirteste  baumförmige 
Gliederung  eines  Neoplasma. 

Wenn  ich  diese  Uebersicht  mit  der  Bemerkung  schliesse,  dass  alle  die  bespro- 
chenen Formbezeichnnngen  sehr  flüssiger  Natur  sind  und  an  den  Grenzen  überall 
in  einander  verschwimmen ,  so  geschieht  dies  namentlich  darum,  weil  ich  keine  Ge- 
legenheit versäumen  will,  um  von  Grund  aus  den  vorhistologischen  Irrthum  zu 
zerstören ,  als  ob  mit  der  Beschreibung  der  makroskopischen  Formen  einer  Neubil- 
dang  irgend  etwa«  über  das  Wesen  derselben  ausgesagt  sei.  Dieser  Irrthum  war 
so  lange  verzeihlich ,  als  eingehendere  mikroskopische  Untersuchungen  noch  mit 
grösseren  Schwierigkeiten  zu  kämpfen  hatten,  als  gegenwärtig;  er  war  auch  deshalb 
verzeihlich ,  weil  allerdings  gewisse  Neubildungen  die  eine  Form  der  anderen  vor- 
ziehen, einige  sogar  nur  als  Fungus,  als  Pol>7),  als  Warze  etc.  erscheinen;  aber 
das  schlieset  nicht  aus,  dass  andere  ebensogut  in  diesen  Formen  auftreten  können, 
l  ud  was  von  der  äusseren  Form ,  gilt  auch  von  den  übrigen  makroskopischen  Eigen- 
^hafteu,  von  der  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  der  Neubildungen,  welche  in  frü- 
herer Zeit  mit  demselben  Unrecht  als  Eintheilungsprincipien  verwerthet  worden  sind.^ 

§  66.  Anhangsweise  müssen  wir  hier  noch  eines  eigenthümlichen,  anatomischen 
Structurelementes  gedenken,  welches  sich  zu  den  verschiedensten  Neubildungen 
compllcatorisch  hinzugesellen  kann,  nämlich  der  Cyste.  Cyste  nennen  wir  jede 
(«harf  abgegrenzte,  mit  Flüssigkeit  angefüllte  Höhle  von  runder  oder  rundlicher 
Gestalt,  ^enn  in  dieser  Definition  der  Cystenwandung  nicht  erwähnt  wird,  so 
geschieht  dies  darum ,  weil  eine  besondere  Cystenwand,  ein  Sack  oder  Balg  zwar  in 
sehr  vielen  Fällen ,  aber  doch  nicht  immer  vorhanden  ist.  Auch  der  Inhalt  der 
verschiedenen  Cysten  ist  im  höchsten  Grade  verschieden.  Derselbe  kann  dünn 
und  wasserklar,  er  kann  aber  auch  mehr  fettig,  breiartig,  ja  er  kann  so  dick  sein, 
dass  wir  ihn  kaum  mehr  als  Flüssigkeit  ansprechen  können.  Alles  diess  hängt  we- 
sentlich von  der  Entstehungsweise  der  Cysten  ab.    Darnach  unterscheiden  wir : 

a.  Retentionscysten.  Der  Name  sagt,  dass  diese  Cysten  durch  Secretverhal- 
tnug  zu  Stande  kommen,  und  wir  können  hinzufügen,  dass  es  sich  dabei  ausschliess- 
lich um  solche  Secrete  handelt,  welche  im  normalen  Zustande  an  die  freie  Oberfläche 
des  Körpers,  an  Haut  und  Schleimhautoberflächen  gelangen,  um  daselbst  entweder 
abzttfiiessen  oder  anderweit  verbraucht  zu  werden.  Die  unerlässliche  Vorbedingung 
einer  Retentionscyste  ist  ein  Recessus  der  Obei'fläche,  ein  offen  mündender  und  blind 
endigender  Hohlraum,  welcher  durch  irgendwelche  ausserordentliche  Verumstän- 
dungen  abgesperrt  und  dadurch  zur  Cyste  wird,  dass  das  ununterbrochen  zufliessende 


1)  Namentlich  in  der  GeschwuUtlehre.    Vergleiche  hierüber  Virchotr:  Die  Lehre  von 
den  krankhaften  Geschwulsten.    Berlin  bei  Hirschwald.   I8(i4. 
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Secret  an  Ort  und  Stelle  zurückgehalten  wird  und  sich  je  länger  je  mehr  anhftuft. 
Dass  in  erster  Linie  die  physiologischen  RecessuB  der  äusseren  Haut  und  der  Sehleim  • 
häute,  ich  meine  die  Ausillhrungsgänge  und  blinden  Endigungen  der  tubnldsen  und 
acinösen  Di-üsen  in  Betracht  kommen,  liegt  auf  der  Hand,  dass  sie  indessen  nicht 
allein  in  Betracht  kommen ,  werden  wir  weiter  unten  zu  zeigen  haben. 

Fragen  wir,  wodurch  die  Absperrung  eines  DrttsenausfQhrungsganges  fiberiiaupt 
herbeigefülirt  werden  kann,  so  treten  uns  da  verschiedene  Möglichkeiten  entgegen. 
Die  einfachste  aber  seltenste  Art  der  Absperrung  ist  die  Verstopfung  (Obtnration^ 
Feste  Körper,  welche  wegen  ihrer  Grösse  und  Schwere  nicht  im  Stande  sind,  das 
Lumen  des  Ausführungsganges  zu  passiren,  entstehen  fast  immer  als  Niederschläge. 
Concretionen  aus  dem  flüssigen  Secret  selbst ,  so  die  Gallen- ,  Harn-  und  Speichel 
steine.  Selten  dringen  Verstopfungsmassen  von  aussen  in  das  Lumen  der  Drflsen- 
gänge  ein,  z.  E.  Echinococcusblasen.  —  Fenier  kann  durch  Verklebung  (Oblitert- 
tion)  des  AusHlhiningsganges  eine  Absperrung  desselben  herbeigeltlhrt  werden. 
Aeusserer  Druck  und  ein  wunder,  geschwüriger  Zustand  der  Oberfläche,  zumal 
wenn  er  von  Narbenbildung  gefolgt  ist ,  disponirt  zu  dieser  Art  von  Verschliessnng', 
welche  in  ihren  unvollkommenen  Graden  als  Verengerung  (Stenosis,  Strictura*  bezeich- 
net wird.  Endlich  ist  äusserer  Druck  (Compression)  an  und  f)lr  sich  im  Stande,  den 
Ausführungsgang  zu  verengern,  einzufalten  und  zusammenzuschnüren.  Tür  die 
Geschichte  der  Neubildungen  ist  gerade  diese  Entstehungsmöglichkeit ,  welche  sich 
späterhin  mit  der  Obliteration  zu  compliciren  pflegt,  von  der  grösstcn  Wichtigkeit. 
Nicht  blos ,  dass  Neubildungen ,  welche  um  die  Harnleiter,  den  Ductus  choledochna 
und  pancreaticus  ihren  Sitz  haben ,  fähig  sind ,  durch  Compression  und  Coustriction 
diese  grossen  Ausführungsgänge  unwegsam  zu  machen  und  dadurch  colossale  Ecta- 
sieen  der  höher  gelegenen  Abschnitte  jener  Schleimhautcanäle  herbeizuführen ,  son- 
dern dieser  Process  wiederholt  sich  auch  im  Kleinen ,  wenn  eine  Neubildung  die 
Drüsensubstanz  selbst  betrifit.  Einzelne  Haruröhrchen ,  Milchcanälchen,  Hoden- 
canälchen  etc.  werden  durch  interstitielle  Neubildungen  abgeschnürt;  9as  Secret 
sammelt  sich;  je  länger  dies  dauert,  mn  so  mehr  geht  die  ursprüngliche  Form  des 
abgesperrten  Hohlraumes ,  etwa  der  cylindrische  Tubulus,  in  eine  runde  oder  rund- 
liche Form  über,  es  entsteht  eine  Cyste,  deren  Wandung  also  die  orsprOngliche 
Wandung  des  Drüscncanälchens,  deren  Inhalt  wenigstens  im  Liitialstadium  das  Secret 
der  Drüse  selbst  ist. 

Eine  seltene  aber  darum  nicht  weniger  interessante  Art  von  Ketentionacysten 
stammt  nicht  von  Drüsencanälchen  ab,  sondern  von  jenen  spaltförmigen ,  unter 
einander  communicirendcn  Bäumen,  welche  zwischen  dem  Stamme,  den  Zweigen 
und  Endpapillen  dendritischer  Vegetationen  übrig  bleiben.  Auf  den  ersten  Blick 
scheint  es,  als  ob  diese  Zwischenräume  nicht  im  mindesten  zu  Cystenanlagen  geeignet 
seien.  Dieselben  gehen  nicht  bloss  frei  in  einander  über,  sondern  stehen  auch  überall 
mit  der  Aussen  weit  in  so  offener  Verbindung,  dass  von  einer  Ansmündung  oder  gar 
von  einer  Verstopfung  dieser  Ausmündung  gar  nicht  die  Rede  sein  kann.  So  ist  es 
und  so  bleibt  es ,  wenn  eine  dendritische  Vegetation  auf  einer  freien ,  ebenen  Ober- 
fläche ihren  Sitz  hat.  Anders  aber  wenn  sie  von  der  Oberfläche  eines  Hohlraumes 
ausgeht.  Denken  wir  z.  E.  an  ein  Papillom,  welches  sich  vom  Orificium  uteri 
extemum  in  die  Scheide  hinein  erstreckt.    Hier  wird  ein  Zeitpunct  kommen,  wo  die 
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(ieachmil^t  du  Lumen  des  Canales  so  weit  aneftlllt ,  daa«  die  W&ndUDgen  desselben 
anlangen .  einen  aeitliclien  Diiick  auf  die  Goschwulst  aunzuilben.  welcher  iim  so 
stärker  wird .  je  mehr  die  GeBchwulst  an  Volumen  gewinnt.  Die  Papillen  neigen 
sicli  ZD^ammeu,  berühren  einiinder  mit  ihren  convexen  Oberflächen;  zuletzt  ver- 
wachsen sie  indenlterUhrun^linieaundsofurt  zerftllltderolfenolnterpapillarraum  in 
eine  Anzahl  kleiner,  röli  reo  förmiger  Itccessus,  welche  HJch  von  tubalösen  Drüsen 
nur  ikdurcU  nnterscbeiden,  das»  sie  auf  dem  Querschnitt  nicht  rund,  sondern  dnrch 
ilrei  oder  vier  einspringende  Uügenlinien,  die  convexen  UberiJäcliGn  der  znsammen- 
«tOMenden  nnd  zuiuim  menge  wach  senen  Papillen,  begreuzt  sind.  Zur  Cystenbildung 
«ind  diese  Köbren  ebensogut  geeignet,  wie  der  Drllsentnhnlus .  denn  es  bedarf  nnr 
einer  weiteren  Einwirkung  destielben  äusseren  Dnickes,  nm  gelegentlich  den  einen 
Oller  den  anderen  InterpapilUn-anm  an  seiner  .lussei-en  Mttndung  oder  irgendwo  in 
seiner  Coutinuitüt  abzusperren  nnd  damit  die  Entstehung  einer  Retention scy die  zu 
veranla:«sen. 

Wir  haben  beilitulig  gerade  hier  eine  scbiine Gelegenheit,  wahrzunehmen,  wie 
iufulge  der  FlUssigkeitsansammlung  jede  andere  Gestalt  des  Kctentionsraumes  in  die 


Elf.  31.  PipiUwna  c>itlcuiD  voa  itr  TortiD  viginalii.   Utbvrfung  der  Intfrp^pilJBt- 

•pilltD  in  Kcti'i.liontrjum. 

Gestalt  der  Kugel  überzugehen  bestrebt  ist.  (Fig,  31.)  Vor  dem  Beginn  der  Be- 
leotion  zeigeo  die  Interpapillnnaiime  im  Querschnitt  drei-  nnd  viereckige  Figuren 
mit  eingebanchten  Seiten  und  sehr  spitzen  Winkeln ;  Figuren ,  wie  sie  allemal  beim 
Zuunuaenstosa  cylindrischer  Körper  entstehen  mfissen.  Schreitet  die  FlUsaigkeita- 
anUDunlung  voran,  so  uflneu  sich  einerseits  die  spitzen  Winkel  mehr  nnd  mehr,  sie 
gehen  in  eine  parabolische  nnd  endlich  in  eine  KreiBlinie  über ;  anderseits  erfahren 
die  voi^ebancht«n  Seiten  eine  allmähliche  Depression,  der  einspringende  Bogen  ver- 
liert sieb  endlich  ganz,  und  Indem  sich  diese  beiden  Bewegungen  entgegenkommen, 
wird  der  Qaerschnitt  zum  Kreise,  der  Ketentionsraum  zur  Kugel. 

Es  würde  mich  zu  weit  führen,  wollte  ich  an  dieser  Stelle  das  physikaliache 
Gesetz,  welches  diesen  Vorgang  belieiTScht,  im  Detail  entwickeln.  Ich  will  mich 
mit  dem  Hinweis  begnügen,  dass  von  allen  stereometrischen  Körpern  die  Kogel 
derjenige  ist,  welcher  bei  gleicher  Oberfläche  das  grösste  Volumen  einschliesst.  So 
laiige  daher  bei  gWichb leibender  Oberflilehe  der  Rauminhalt  eine«  Kürpers  wichst. 
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wird  dieser  der  Kugelgestalt  zustreben  mttssen.  So  hier  der  Retentionsranm.  Ne- 
benbei  —  was  wir  an  diesem  einen  Beispiele  vor  uns  sehen ,  das  macht  sicli  in  der 
Oekonomie  des  Organismus  an  sehr  vielen  Puncten  geltend ;  ich  erinnere  nnr  an  die 
Gestalt  des  Auges ,  der  Gallen-  und  Harnblase  ^  des  Herzens  etc. 

b.  Exsudationscysten.  Auch  die  Exsudationscyste  ist  eine  Absondemngscyste. 
in  genetischer  Beziehung  ist  sie  aber  gerade  das  Gegentheil  der  Retentionscyste.  Der 
geschlossene  Hohlraum  wird  hier  nicht  erst  durch  die  Absperrung  eines  Recessn« 
geschaffen;  er  ist  präformirt.  Schleimbeutel,  Sehnenscheiden,  seröse  Säcke,  Hirn- 
und  Rückenmarkhöhlen  bilden  die  Grundlagen  der  Exsudationscysten.  Aach  kommt 
die  Flttssigkeitsansammlong  nicht  durch  das  Fortbestehen  der  normalen  Secretion 
zn  Stande ,  sondern  durch  eine  das  normale  Maass  überschreitende  Ausschwitznng 
von  Blutserum  mit  Salzen,  Eiweiss,  ßbrinogener  Substanz  nnd  Extractivstoffen  in 
den  verschiedensten  Proportionen.  Mit  der  pathologit^chen  Neubildung  haben  die 
Exsudationscysten  wenig  zu  schaffen :  wir  werden  dieselben  unter  den  verschiedon- 
sten  meist  an  den  wässrigen  Inhalt  erinnernden  Bezeichnungen,  als  Hydrops,  Hy- 
groma,  Hydatis  etc.  bei  den  Organerkrankungen  kennen  lernen.  Von  grösserer 
Wichtigkeit  fllr  die  Neubildungen  sind  dagegen  die 

c.  Extravasationscysten.  Eine  parenchymatöse  Blutung  kann  sehr  wohl  der 
Ausgangspunct  Air  die  Bildung  einer  Cyste  sein.  Freilich  werden  wir  schwerlich 
bei  einem  Bluterguss,  wo  das  Extravasat  einen  unförmigen,  geronnenen  Klampen 
bildet  und  das  benachbarte  Parenchym  keineswegs  glatt  und  scharf  begrenzt ,  son- 
dern unregelmässig  zerrissen  und  zertrümmert  ist,  die  Bezeichnung  Cyste  in  An- 
wendung bringen.  Der  hämon*hagische  Heerd  kann  sich  aber  sowohl  von  vomherelD 
als  Cyste  darstellen,  wenn  nämlich  das*  Blut  zwischen  zwei  an  sich  glatte  Oberflächen. 
z.  E.  Knochen  und  Periost,  Knorpel  und  Perichondrinm  ergossen  wird  und  danach 
flüssig  bleibt;  wie  er  auch  zur  Cyste  werden  kann,  wenn  einerseits  d^  angrenzende 
Parenchym  eine  bindegewebige  Membran  producirt,  anderseits  das  Blut  selbst  darch 
eine  Reihe  von  Metamorphosen  bis  auf  geringe  Ueberreste  resorbirt  und  durch  eine 
klare  Flüssigkeit  ersetzt  wird. 

d.  Erweichnngscysten.  Wir  haben  unter  den  Involutionsznständen  der  (le- 
webe  mehr  als  einen  Process  kennen  gelenit ,  welcher  zur  Erweichung,  znr  Bildung 
einer  pathologischen  Flüssigkeit  filhrt.  Ich  erwähne  namentlich  die  fettige  Entar- 
tung und  die  schleimige  Erweichung,  von  denen  jene  unter  Umständen  eine  patho- 
logische Milch,  diese  eine  wasserklare,  schleim-  und  eiweisshaltige  Flüssigkeit 
liefert.  Ist  der  Abfluss  oder  die  Resorption  dieser  Erweichungsflüssigkeiten  gehindert. 
80  kann  die  locale  Ansammlung  derselben  ohne  Weiteres  als  Erweichungscyste  im- 
poniren ;  sie  wird  es  aber  namentlich  dann  thun,  wenn  eine  scharfe,  glatte  Abgren- 
zung derselben  stattfindet.  Dass  eine  derartige  Abgrenzung  der  Erweichungscyste 
nicht  durch  eine  anatomiscli  trennbare  Haut  vermittelt  wird ,  liegt  in  der  Natur  dt* r 
Sache.  Es  kann  aber  sehr  wohl  der  Anschein  einer  solchen  Haut  dadurch  erweckt 
werden ,  dass  die  an  der  Grenze  des  Erweichungsheerdes  liegenden  Textnrelemente 
sich  sämmtlich  in  dem  gleichen  Stadium  der  Metamorphose  befinden  und  somit  eine 
Schicht  bilden,  welche  sich  sowohl  von  dem  intacten  Parenchym  als  von  der  Emäh- 
rungsflflssigkeit  unterscheidet. 

So  hinge  sich  eine  Erweichungscyste  durch  die  weitere  Verbreitung  des  Erwei- 
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chnngsvorganges  auf  die  Nachbarschaft  vergrössert,  so  lange  sie  mit  einem  Worte 
nichts  ist,  als  Erweichungsheerd ,  fehlt  ihr  eine  wirkliche  Membran.  Die  Erwei- 
ehangscyste  kann  aber  späterhin  eine  Membran  bekommen.  In  diesem  Falle  hört  die 
Erweichung  anf,  das  anstossende  Gewebe  schliesst  sich  organisch  gegen  den  Erwei- 
changsheerd  ab.  Wie  alle  Binnenräome  des  Körperparenchyms  werden  anch  diese 
pathologisch  neagebildeten  durch  ein  continuirtiches  Bindegewebsstratum  ausgeklei- 
det, welches  sich  unter  Umständen  mit  einem  Epithel  bekleidet  und  dann  durchaus 
abAnalogon  etwa  eines  Schleimbeutels  anzusehen  ist.  Fortan  beruhen  alleYerände- 
rungen, welche  der  Cysteninhalt  erfährt,  auf  dem  Verkehr  desselben  mit  den  Blut- 
gefässen der  Membran ;  nimmt  seine  Quantität  zu ,  so  ist  eine  Ausscheidung  aus 
dem  Blute  der  Grund  dieses  Wachsthums.  Die  Erweichungscyste  ist  zur  Absonde- 
nmgäcyste  geworden. 

Zum  Schluss  wiederhole  ich ,  was  bereits  in  der  Darstellung  gelegentlich  aus- 
gesprochen wurde,  dass  für  die  Geschichte  der  Neubildungen  in  erster  Linie  die 
Retentionscysten ,  dann  die  Erweichungs-  und  Blutcysten ,  die  Exsudationscysten 
aber  so  gut  wie  gar  nicht  in  Betracht  kommen.  In  der  Benennung  der  Neubildungen 
pflegen  wir  die  Complication  mit  Cysten  durch  Voransetzung  der  beiden  Silben 
Cysto-  anzudeuten,  also  Cysto-Sarkoma ,  Cysto-Carcinoma  etc. 


i.  EintheiluMg« 

§  67.  Sehen  wir  uns  nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen  nach  einer 
Eintheilung  der  Nenbildnngsprocesse  um,  so  bietet  uns  die  histologische  Beschaffen- 
heit allein  keine  ausreichenden  Anhaltspuncte  dar;  wir  müssen  noch  zu  einem  anderen 
allgemeineren  Principe  unsere  Zuflucht  nehmen  und  wir  finden  ein  solches  in  dem 
EntwicklungSYorgange  selbst. 

Mit  Recht  hat  man  von  jeher  die  pathologische  Neubildung  mit  der  physiolo- 
gischen parallelisirt.  Wir  sahen  dies  bereits  an  den  Hunter  sehen  Studien  (§  61). 
Nun  aber  hat  sich  herausgestellt,  dass  auch  auf  physiologischem  Gebiete  zwei  Arten 
der  Entstehung  zu  unterscheiden  sind. 

Die  erste  Anlage  der  Organe  geschieht  durch  Differenzirung  ursprünglich  gleich- 
werthiger  Elementartheile,  kleiner,  runder,  mit  gi'ossen  Kernen  versehener  Zellen, 
welche  in  ununterbrochener  Anhäufung  Keimhaut  und  blattförmige  Anlage  des 
Embryo  bilden.  Zunächst  erfolgt  eine  Unterscheidung  der  äusseren  Zellen  von  den 
inneren;  jene  nehmen  durch  Vermehrung  des  Protoplasmas  und  Membranbildung 
den  epithelialen  Charakter  an ;  diese  lassen  sofort  eine  neue  Differenzirung  hervor- 
treten, indem  ein  Theil  von  ihnen  zur  Bildung  des  Gefilsssystems  fortschreitet. 
Mit  der  Ausbildung  der  Area  vasculosa  ist  dann  ein  erster  wichtiger  Abschnitt  der 
embryonalen  Entwicklung  erreicht. 

Das  Blut  ist  der  MarktpUtz  des  Organismus,  eine  Einrichtung,  welche  jedem 
einzelnen  Abschnitte  des  Körpers  die  Gelegenheit  giebt ,  sein  specielles  Bedtirfniss 
in  Aufnahme  und  Abgabe  zu  befriedigen.  Durch  das  Blut  wird  jene  Selbstständigkeit 
der  Theile  möglich ,  die  zur  Constituiruug  derselben  als  Organe  des  Körpers  erfor- 
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derlich  ist.  Fortan  unterscheiden  wir  Blutgefässe  und  Parenchym,  Ernährendes 
und  Ernährtes.  Als  Parenchym  in  diesem  weitesten  Sinne  des  Wortes  erscheinen 
einenseitä  die  epithelialen  üeberzüge  nebst  ihren  sehr  wichtigen  Anhängen,  den 
secretorischen  Zellen  der  offeumtlndenden  Drttsen,  anderseits  jener  Rest  des  mittleren 
Keimblattes ,  welcher  nicht  zur  Bildung  des  Circulationsapparates  verwandt  wurde. 
Auch  diese  Zellen  erfahren  eine  weitere  Differentiation  und  es  sind  insbesondere  die 
Organe  der  animalischen  Functionen ,  deren  specifische  Elemente  hier  gebildet  wer- 
den, als  Nerven-  und  Muskelfasern,  Knorpel-  und  Knochengewebe  etc.  Die  Zellen 
der  Parenchyminsoln  werden  dabei  mehr  oder  weniger  vollständig  verbraucht.  Was 
dann  noch  vom  Keirogewebe  übrig  bleibt,  tritt  vorläufig  in  einen  Znstand  ver- 
minderten Lebens  ein,  aus  dem  es  jedoch  durch  geeignete  Reize  wieder  erweckt  und 
zu  neuen  Productionen  angeregt  werden  kann.  Es  ist  das  Bindegewebe,  der  Keim- 
stock  so  vieler  pathologischer  Neubildungen. 

Sind  auf  diese  eigenthttmliche  Weise ,  welche  wir  als  embryonale  Di f f e- 
reuzirung  bezeichnen  können,  die  Organe  des  Körpers  in  einer  gewissen  Grösse 
angelegt,  so  erfolgt  das  fernere  Wachsthum  nach  einem  anderen  Bildangsmodns. 
Von  Wichtigkeit  ist  zunächst,  dass  jedes  Organ  —  ich  sage  nicht  jedes  Gewebe  — 
die  Bedingungen  seiner  Yergrösseruug  in  sich  trägt.  Vergleichen  wir  einen  ganzen 
Knochen,  einen  ganzen  Muskel,  eine  Drüse,  ein  Hautsystem ,  das  Gehirn  etc.  einer 
späteren  Lebensperiode  mit  denselben  Theileu  einer  früheren  Lebensperiode,  so  müssen 
wir  sagen ,  da.ss  die  ersteren  den  letzteren  nicht  blos  bis  zu  einem  gewissen  Puncte 
äusserlich  ähnlich  sind,  sondern  auch,  dass  sie  aus  ihnen  hervorgegangen,  dass  sie 
das  Substitut  und  vollkommene  Aequivalent  derselben  sind.  Wir  dürfen  in  diesem 
Sinne  den  Organen  ein  centrales  Wachsthum,  ein  AVachstlmm  durch  innere  Ausbil- 
dung zuerkennen.  Das  histologische  Detail  dieser  inneren  Ausbildung  ist  freilich 
bei  den  verschiedenen  Orgauen  sehr  verschieden ;  die  specifischen  Structurbestand- 
theile  insbesondere  entstehen  bei  einigen  Organen  durch  Theiluug  der  präexistiren- 
den ,  so  die  neuen  Muskelfasern  durch  Spaltung  der  alten .  die  neuen  Knorpelzellen 
durch  Theilung  der  alten ,  die  neuen  Leberzellen  durch  Theilnng  der  alten ;  aber 
auch  die  Bildung  aus  Keimgewebe  spielt  eine  Rolle ,  so  namentlich  beim  Periost- 
wachsthum  der  Knochen,  bei  der  Neubildung  aller  bindegewebigen  Structurbestand- 
theile,  endlich  ist  f^r  eine  Reihe  von  Organen,  namentlich  die  Häute  mit  ihren 
Epithelien,  die  nervösen  Centralorgane ,  die  Sinnesorgane  das  histologische  Detail 
noch  nicht  festgestellt.  Soviel  aber  können  wir  mit  voller  Sicherheit  behaupten,  dass 
in  Anbetracht  des  späteren  Wachbthums  iilr  jedes  Organ  eine  prästÄbilirte ,  der 
Species  eigeuthümliche  Regel  existirt,  ein  Bauplan,  wodurch  die  Aufeinanderfolge 
und  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Erscheinungen  bestimmt  wird. 

Jedes  Gewebe  kommt  selbstverständlich  in  einer  oder  der  anderen  dieser  Ent- 
wieklungsregeln  vor.  Handelt  es  sich  nun  um  die  pathologische  Neubildung  eines 
Gewebes,  so  entsteht  die  Frage,  ob  dieselbe  füglich  als  eine  quantitative  Ueber- 
H(;hreitung  des  Entwicklungsplanes  eines  Organes  angesehen  werden  kann.  In  diesem 
Falle  werden  wir  lediglich  mit  einer  quantitativen  Entstellung  dieses  Organes  zu 
thuu  haben,  sei  dies  eine  mehr  gleich  massige  VergrÖsserung  oder  ein  Auswuchs. 
In  der  Benennung  drücken  wir  dieses  Verhältniss  durch  die  Präpositionen  */.7^(i  and 
*x  aus,  denen  der  Sprachgebrauch  entweder  das  proliferirende  Organ  selbst  -Hyper- 
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ostose,  Eochondrose)  oder  auch  das  Wort  Trophia  und  damit  die  Meinung  anhftngt, 
(laAg  die  Neubildung  durch  eine  besonders  gttnstige  Ernährung  entstanden  sei  (Hy- 
pertrophia).  Wir  verzichten  einstweilen  auf  dieses  genetische  PräJudicium  und 
begnOgen  uns  damit,  den  einfachen  Thatbestand  durch  das  Wort  »Hyperplasie« 
anszudrficken. 

Den  Hyperplasieen  steilen  wir  die*'U eteroplasieen  gegenttber .  Die  Neu- 
bildung von  Geweben  ausserhalb  des  Entwicklungsplanes  der  Organe,  Neubildungen, 
welche  eine  qualitative  Abweichung  von  letzteren  sind,  die  Neubildung  zu 
einer  regelwidrigen  Zeit  und  an  einem  regelwidrigen  Orte.  Eine  formative  Reizung 
des  Bindegewebes  bildet  Überall  den  Ausgangspunct  der  heteroplastischen  Neubil- 
dung. Wir  haben  das  Bindegewebe  als  den  letzten  unverbrauchten  Rest  des  em- 
bryonalen Keimgewebes  kennen  gelernt  und  als  Keimstock  künftiger  Neubildung 
bezeichnet.  Wir  werden  seiner  Zeit  die  Art  und  Weise  kennen  lernen ,  wie  das 
Bindegewebe  grössere  Quantitäten  Keimgewebes  prodncirt.  Ist  dies  geschehen ,  so 
erfolgt  die  Bildung  anderer  Gewebe  durch  jenen  Vorgang,  welchen  wir  als  em- 
bryonale Differenzimng  bezeichneten.    Wir  betrachten  nun  zunächst 
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§  68.  Wenige  Gewebe  sind  sich  selbst  genug,  um  ein  ganzes  Organ  zu  bilden. 
Darum  werden  wir  auch  bei  auatomisclien  Veränderungen,  welche  quantitative 
An-sschreitungen  des  normalen  Wachsthnms  der  Organe  sind,  selten  nur  ein  einziges 
Gewebe  antreffen.  Indessen  sind  fast  alle  Organe  des  Körpers  durch  gewisse  speci- 
fliehe  Structurelemente  charakterisirt,  Structurelemente ,  au  welchen  zugleich  die 
functionellen  Eigenthümlichkeiten  der  Organe  haften.  Letzteres  ist  der  Grund, 
veähalb  man  gerade  diese  Structurelemente  nach  den  herkömmlichen  Namen  der 
Organe  als  Knochen-  und  Knorpelgewebe ,  Nervenfasern ,  Muskelfasern ,  Drüsen- 
gewebe etc.  bezeichnet  und  sie  dadurch  allen  übrigen  Ingredienzien,  namentlich  dem 
Bindegewebe  und  den  Gefitsseu  vorangestellt  hat.  Jetzt  könnten  wir  umgekehrt  sagen : 
a  potiori  fit  denomiuatio,  und  von  einer  Hyperplasie  des  Knorpel-,  Knochen-, 
Dhlsengewebes  etc.  reden ,  wenn  wir  auch  thatsächlich  ein  anomales  Wachsthum 
der  ganzen  Organe  vor  uns  haben.  Meine  Vorgänger  haben  sämmtlich  diese  Nomen- 
cUtur  gewälilt.  Man  eneicht  dadurch  einen  anspreclienden  Gegensatz  zu  der  hete- 
rophistischen  Entwicklung  der  einzelnen  Gewebe.  Aus  Gründen  aber,  welche  sich 
gleich  beim  Beginn  und  dann  im  ganzen  Laufe  der  Darstellung  ergeben  werden, 
ziehe  ich  es  vor,  das  einmal  angenommene  obei*ste  Eiutheilungsprincip  fest  im  Auge 
zu  behalten  und  handle  daher 

a.    Vun  h^jier^lastmhen  Vorgänyen  am  Kn ocAensystem,^ 

§  69.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  knorpligen  Texturen  jüngerer 
Individueu  fällt  es  uns  sehr  bald  auf,  dass  die  Zellen  gruppen-  oder  wenigstens 


1,  Die  hier  folgenden  Abschnitte  würden  ihre  systematische  Stellung  allerdings  bei  den 
entsprechenden  Capiteln  der  speciellen  pathologischen  Gewebelehre  gefunden  haben,  wenn 
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paarweise  in  der  Grundsubdtanz  vertheilt  sind.  Man  erkennt  die  Zusammengehörig- 
keit zweier  Zellen  daran ,  dass  sie  je  eine  convexe  und  eine  flache  Seite  haben ,  von 
denen  sie  die  flaclien  einander  zukehren.  Man  gUiubt  unwillkttrlich  die  beiden  Hüf- 
ten eines  kugligen  Körpers  vor  sich  zu  haben.  Dass  wir  es  aber  in  der  That  mit 
I  Zellentheilnng  zu  thun  haben ,  erkennt  man  an  solchen  Zellenpaaren ,  welche  noc*h 

durch  eine  gemeinsame  Kapsel  vereinigt  sifld.  Ftigen  wir  zu  dieser  sichtbaren  Pro- 
liferation der  Zellen  noch  die  Zwischenlagerung  neuer  Grundsubstanz ,  welche  die 
zu  selbständigen  Zellen  gewordenen  Zellenhälften  gehörig  distanzirt,  so  haben  wir 
damit  die  einfache  Art  und  Weise  kennen  gelernt,  in  der  sich  das  Waehsthnm  de« 
ganzen  Organismus  an  den  knorpligen  Bestandtheilen  desselben  darstellt.  Ist  d«r 
Organismus  ausgewachsen ,  so  sollten  auch  diese  Vorgänge  aufhören.  Geschiebt 
dies  nicht ,  wiederholen  sie  sich  in  einer  späteren  Periode  des  Lebens  oder  fiber- 
schreiten sie  schon  während  des  Wachsthums  selbst  das  normale  Maass ,  so  haben 
wir  ein  Recht,  von  Knorpelhyperplasie  zu  reden. 

§  70.  Die  Hyperplasieen  der  ausgewachsenen,  sogenannten  permanenten  Knor- 
pel sind  stets  partiell.  Sie  gehen  meist  von  einer  kleinen,  umschriebenen  Stelle  der 
Oberfläche  aus  und  schieben  sich  als  warzige ,  später  fungöse  oder  polypöse  Bil- 
dungen über  das  Niveau  derselben  hervor.  Ecchoudrosis.  So  finden  wir  sie 
gelegentlich  an  den  Rippenknorpeln  älterer  Individuen,  wo  sie  indessen  niemals  eine 
beträchtliche  Grösse  erreichen.  Hieran  schliefst  sich  eine  namentlich  von  Virchov 
studirte  Gruppe  von  Answtlchsen  verschiedener  Synchondrosen  und  der  Zwischen- 
wirbelknorpel, von  denen  die  Egchondrosis  spheno-occipitalis  theils  wegen  ihres  Sitze» 
auf  der  Mitte  des  Clivus  Blumenbachii,  theils  \vegen  ihrer  histologischen  Beschaflen- 
heit  besonders  interessant  ist.  Die  Geschwulst  erreicht  selten  die  Grösse  einer  kleinen 
Kirsche  und  be5>telit  aus  einer  weichen,  zitternden  Gallerte,  welche  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  als  ein  Kuorpelgewebe  erweist ,  dessen  Grundsub- 
stanz  schleimig  erweicht,  und  dessen  Zellen  zu  grossen  blasigen  Hohlräumen  'Phy- 
saliden)  entartet  sind. 

Wichtiger  ist  das  Vorkommen  der  Ecchoudrose  an  den  knorpligen  Ueberzügeu 
der  Gelenkenden.  WMr  haben  an  einer  früheren  Stelle  in  der  Knorpelerweichung'  den 
einen  Factor  jener  eigenthümlichen  Gelenkaflection  kennen  gelernt,  welche  unter  dem 
Namen  Arthritis  defor man s  oder  senilis  geht,  liier  treff'en  wir  auf  den  anderen. 
Dieselben  Knorpel,  welche  an  der  einen  Stelle  durch  Erweichung  zu  Grunde  gehen, 
sind  deshalb  nicht  weniger  disponirt,  an  einer  anderen  Stelle  fort  und  fort  neue 
Knorpelmasscn  zu  produciren.  Aeussere  Umstände  bewirken,  dass  uns  derselbe 
Process  hier  als  Rückbildung,  dort  als  Neubildung  erscheint.  Soweit  sich  nämlich 
die  gegenüberstehenden  Gelenkflächen  bei  der  Bewegung  der  Glieder  berühren ,  so 


ich  e»  nicht  für  zweckmässiger  gehalten  hätte ,  sie  hier  abzuhandeln ,  weil  e«  mir  darauf 
ankam,  den  Begriif  der  Hyperplasie  an  Beispielen  zu  entwickeln.  So  weit  es  anging,  habe 
ich  hierbei  nur  die  umschriebenen ,  auf  einen  Punct  gerichteten  und  nicht  entzündlichen 
Hyperplasiecn  berücksichtigt ,  welche  man  unter  die  O  e  b  c  h  w  ü  1  s  t  e  rechnet ,  so  dass  in 
dem  Hauptabschnitte:  »pathologische  Neubildung«  zugleich  die  pathologische  Histologie 
der  Geschwülste  implicite  gegeben  ist. 

J)  §  3S.  Fig.  >i. 
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weit  herrscht  die  Erweichung.  Erinnern  wir  uns  aber,  dass  auch  an  diesen  Stellen 
die  Zellen  ein  actives  Verhalten,  eine  deutliche  Proliferation  zeigten.  Auch  hier 
wttrde  es  daher  zur  Knorpelhyperplasie  kommen,  wenn  nicht  durch  die  Bewegungen 
der  Glieder  die  junge  Neubildung  fort  und  fort  zermalmt  und  zum  Schwunde  gebracht 
wttrde.  Anders  ist  es  am  Rande  des  Knorpels;  hier  entwickelt  sich  ungestört  Ec- 
chondroee  an  Ecchondrose ,  der  ganze  Knorpeh*and  wird  zur  unebenen ,  höckrigen 
Krause,  welche  den  abgeflachten  Gelenkkopf  iimstarrt.  Die  einzelne  Ecchondrose 
zeigt  uns  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  |p*osszelliges  Knorpelgewebe,  dessen  Inter- 
cellularaubstanz  fast  bis  auf  die  Kapseln  reducirt  ist.  Es  ist  diejenige  Species ,  in 
welche  der  Knorpel  vor  seiner  Verwandlung  in  Knochen  überzugehen  pflegt.  Wir 
wundem  uns  daher  nicht,  wenn  wir  nach  längerem  Bestände  des  Leidens  den  ganzen 
Kranz  von  P>chondrosen  in  einen  Kranz  von  Exostosen  verwandelt  finden ,  die  nur 
hier  and  da  noch  mit  knorpligen  Ueberzügen  bedeckt  sind. 

Im  innigsten  Anschluss  an  diese  Knorpelhyperplasie  bei  Arthridis  deformans 
steht  einerseits  die  Bildung  der  knorpligen  freien  Gelenkkörper,  anderseits 
die  Exostosis  cartilaginea.  Jenes  sind  abgeschnürte,  warzige  Auswüchse  der  Ge- 
lenkknorpel (seltener  der  Synovialhaut)  von  der  Grösse  einer  Erbse  und  daiilber ; 
sie  entstehen  an  derselben  Stelle  und  sind  aus  demselben  grosszelligen  Knorpelge- 
webe gebildet,  wie  die  senilen  Ecchondrosen.  Sie  verkalken  gern  und  werden 
dadurch  zu  Arthrolithen,  welche  dem  betreffenden  Individuum  die  grössten  Beschwer- 
den verursachen  können. 

Etwas  complicirter  ist  die  Entstehung  der  Exostosiscartilaginea;  so  nennt 
man  gewisse  hockrige  Auswüchse  dei*  Röhrenknochen  in  der  Nähe  der  Gelenkenden, 
welche  in  ihrer  Hauptmasse  knöchern ,  aber  mit  einem  mehr  oder  meniger  vollstän- 
digen knorpligen  Ueberzuge  und  gelegentlich  mit  einer  eigenen  Synovialmembran 
versehen  sind.  Nach  Virchow*8  Vorgang  leitet  man  dieselben  von  einer  Entwick- 
Inngsstörnng  des  Knochens  ab.  Eine  Ecchondrose  bildet  auch  hier  den  Ausgangs- 
panct,  aber  eine  ziemlich  grosse  Ecchondrose,  welche  entweder  vom  Kande  der 
Gelenkfläche  oder  von  den  Knorpelstreifen  zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  ent- 
springt, sich  nicht  ablöst ,  sondern  im  dauernden  Zusammenhange  mit  dem  Knochen 
fortfährt  zu  wachsen  und  dadurch  den  letztem  bestimmt,  nicht  blos  in  der  normalen 
Hauptrichtnng,  sondern  auch  in  der  von  ihr  angegebenen  Nebenrichtung  sich  zu 
vergrössem.  Es  ist  leicht  zu  begreifen,  wie  eine  solche  Ecchondrose,  vorausgesetzt, 
dass  sie  von  der  Gelenkfläche  und  nicht  von  dem  unteren  Rande  der  Epiphyse  aus- 
p;eht,  anfilnglich  in  der  Gelenkhöhle  selbst  liegt,  bei  weiterer  Entfernung  vom  Ge- 
lenk zunächst  in  eine  Ausstülpung,  dann  in  einen  Recessus  der  Synovialis,  und 
endlich  in  einen  eigenen  Synovialsack  zu  liegen  kommt  (Exostosis  bursata) . 

§  71.  Das  Beispiel  der  Exostosis  cartilaginea  zeigt  uns,  wie  unthunlich  es  ist, 
die  Hyperplasieen  des  Knochensystems  in  Uyperplasieen  des  Knorpel-  und  Knochen- 
gewebes zu  zerlegen.  Der  Knochen  vergrössert  sich  nur,  indem  er  'seinen  Mutter- 
gebilden in  ihren  Wucherungen  folgt.  Diese  sind  das  eigentlich  Producirende,  diese 
der  Sitz  der  pathologischen  Reizung,  nicht  der  Knochen  selbst.  Auch  bei  den 
Knochenhyperplasieen  im  engeren  Sinne  müssen  wir  diesen  Standpuuct  unverrückt 
festhalten.   Es  handelt  sich  dabei  durchweg  um  Ausschreitungen  des  periostalen 
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Wachsthnnu  der  Knochen ,  nnd  wenn  dieses  Verh&ltniss  in  der  Nomencl&tnr  nnbe- 
rackflichÜgt  bleibt,  eo  rDhrt  dies  nur  daher,  dass  das  Periost  im  Verhältniss  sn  seiner 
fast  nnbegrensten  osteoplastischen  Fähigkeit  eine  sehr  dünne,  larte  Hant  ist,  w^he 
wenig  in  die  Angen  ftllt  und  sich  leicbt  abstreifen  Iftsst. 

Der  gritsste  Theil  der  KnocbenobertlSche  ist  vom  Periost ,  nnd  nur  ein  Mfar 
kleiner  Theil  vom  Knorpel  bekleidet.  Eine  periostale  Knochenwuchemng  hano 
daher  circumscript  nnd  dennoch  nicht  so  circumscript  sein,  dass  man  sie  als  Kno- 
chenaaswuchs bezeichnen  möchte.  Wir  iintersc beiden  daher  neben  dem  Knochen- 
BUSwnchH,  Exostosis,  noch  eine  gleichmissige  Verdickung  des  ganzen  Knochens, 
Hyperostosis,  und  einePeriostosis,  wobei  sich  die  Anschwellung tlber einm 
grösseren  Theil  der  periostalen  Knochenoberfläche  erstreckt. 

§  T2.  Die  histologischen  Vorginge  sind  bis  auf  einige  untergeordnete  VarieUten 
dieselben,  wie  beim  normalen  Periost wachsth um  der  Knochen.  Die  innerste 
Schicht  des  Periosts  liefrrt  ein  geßlBshaltiges  Keimgewebe.  Wie  aas  diesem  Keim- 
gewebe  durch  Ablagerung  einer  homogenen,  dichten,  stark  lichtbrechenden  Gnod- 
snbstanz ,  Verkalkung  etc.  echter  Knochen  wird ,  haben  wir  bei  einer  andern  Gele- 
genheit (§  '18.)  bereits  auHfllhrlich  erörtert.    Der  neu   ^bildete  Knochen  bildet 


anftnglich  eine  äusserot  poröse  Masse ,  welche  nur  locker  an  der  alten  Oberfl&che 
des  alten  Knochens  haftet  und  als  Osteophyt  bezeichnet  wird  (Fig.  32.],  später- 
hin wird  jene  Verbindung  fester  und  dann  erfolgt  durch  concentrische  Anhildung 
nener  Knochenlamellen  an  die  BAlkchen  des  Osteophyts  der  l'ebergang  in  compacte 
Knochen  Substanz.  Es  muss  indessen  bemerkt  werden,  dann  die  lelzlcre  Metamorphose 
nnterUmsUndensehr  spät  eintreten  kann,  beziehentlich  gar  nicht  ei niutreten  braucht 
und  dass  gerade  die  voluminösesten  Knochenhype rpiasieen  ans  blosser  Osteophjl- 
nusK  bestehen  können.    F4Ue  derart  werden  al:<  Spina  vcntos«  bezeichnet. 
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Auf  das  compucte  Stwliitin  pflegt  endlich  ganz  wie  beim  normitlen  Knochen- 
wachsthum  aafs  neue  ein  poröses  oder,  wie  wir  jetzt  engen,  spongiösea  zu  folgen, 
ja  C3  folgt  nach  einiger  Zeit  bo  regel- 
mftdsig  nnd  häufig  darauf,  dase  man 
fwt  gtanben  miicbte,  die  compacte 
KnocheneabetaDZ  könne,  wie  der 
Knorpel,  überhaupt  nur  in  einer  ge- 

wiwen    Dicke  der  Ablagerung  ex-  } 

isliren,  wenn  nicht  die  Oeachicht«  der 
KxoBtoais  eburnea  das  Gegen- 
theil  bewiese.  Diese  Exostose  ist  eben 
dämm  eine  so  merkwfirdige  Rrschei- 
noDg,  weil  dabei  ganz  abweichend 
von  dem  gewöhnlichen  Schema,  näm- 
lich ohne  Rücksicht  auf  GefUsse  und  f'«-  ^^-  ^'•'"  """  «■«»»■i«  '!■■■"■•■  >■"» 
GefAaaverlanf,    dait   Knochengewebe 

baumkuchenartig  Schicht  fUr Schicht  um  einen  kleinsten  Ansgangohöcker  abgelagert 
wird.  Dieser  wird  allmählich  zn  einer  warzigen,  [»lypönon,  hin menkohlart igen, 
dabei  glänzend  weissen  Bildung,  welche  die  GrOrise  dner  Manuesfaust  erreichen  und 
trotzdem  durchweg  aus  compacter  Knocheusubstanz  bestehen  kann.   (Fig.  H3.) 

Diese  ganze  Art  des  Wachsthums  erinnert  unstreitig  an  die  Bildung  des  Zahn- 
cämentea,  und  dass  dieser  Vei^leich  kein  unpassender  ist,  zeigt  sich  noch  auffal- 
lender an  jenen  eigen  thfl  ml  ich  en ,  kleinen,  flaclirundlichen  Auswllchsen  des  Schä- 
deldachs, welche  wie  elfenbeinere  HemdknJipfciieu  aussehen  und  daher  von  Virehow 


als  geknöpfte  Exostosen  bezeichnet  worden  aind.  Ein  Schliff  senkrecht  durch  die 
Mitte  einer  solchen  Neubildung  (Fig.  1)4.).  zeigt  uns  als  Grundlage  der  Zeichnung 
eine  äusserst  fein  gestreifte  Substanz,  in  welche  nur  hier  nnd  da  ein  Knuchenkür- 
pereben  eingelassen  ist,  welches  seine  sehr  langen  Ausläufer  nur  nach  einer  Richtung, 
nämlich  naeli  aussen  und  senkrecht  auf  den  Zug  jener  Str^ifimg,  entwickelt  hat. 


I 


l 
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Bedarfes  einer  grösseren  Aehnlichkeit,  um  diese  Grundlage  der  Exostose,  wekbe 
offenbar  erst  nachträglich  durch  Markraumbildung  unterbrochen  ist,  ftlr  CftmeBt' 
Substanz  zu  erklären  ? 

§  73.  Unter  den  ätiologischen  Momenten  der  periostalen  Knochenhyperplasie 
tritt  neben  der  einfachen,  d.  h.  bis  jetzt  unerklärlichen  Wachsthumsanomalie  die 
entzündliche  Reizung  stärker  in  den  Vordergrund.  Es  ist  richtig,  dass  der  wach- 
sende Knochen  auch  für  diese  Veränderungen  besonders  disponirt  ist,  aber  auch  j 
höheres  Alter  und  Erblichkeit  bringen  eine  ähnliche  Prädisposition  mit  sich,  und 
nur  in  wenigen  Fällen  von  Exostosis  ebumea  ist  dieses  Moment  das  einzige,  welches 
wir  zur  Erklärung  heranziehen  können.  Meist  haben  Allgemeinkrankheiten,  nament- 
lich Syphilis,  Rheumatismus  und  Rhachitis  ihre  Hand  im  Spiele,  und  wenn  schon 
von  diesen  bekannt  ist,  dass  sie  leicht  Entzündungen  des  Periosts  erregen,  so  können  \ 
wir  uns  dieser  Auffassung  noch  weniger  verschliessen ,  wo  wir  sehen,  dass  ein 
äusserer ,  mechanischer  Reiz  die  Ilypei-plasie  veranlasst.  Oft  genug  wird  ein  Stofis, 
ein  Schlag  als  erste  Ursache  einer  Exostosenbildung  angegeben ;  mehr  als  einmal 
(jsuletztvon  Virchotcl.c.ll.  81.)  ist  der  Fall  von  multipler  Exostosenbildung 
an  den  Insertionsstellen  der  Muskeln  betrachtet  worden.  Dieser  letztere  Fall  lehrt  ans 
aber  auch ,  wie  nahe  hier  das  entzündliche  Wachsthum  auf  äussere  Reize  und  das 
nicht  entzündliche,  normale  Wachsthum  einander  berühren.  Denn  auch  das  normale 
Skelet  zeigt  an  den  Ansatzpuncten  vieler  Munkeln  rauhe  Erhabenheiten ,  die  als 
Cristae,  Tubercula,  Emiuentiae  aus  der  descriptiven  Anatomie  bekannt  sind. 

Schon  aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich,  dass  es  unmöglich  ist,  eine  scharfe 
Grenze  zu  ziehen  zwischen  den  entzündlichen  und  nicht  entzündlichen  Exostosen, 
Hyperostosen  und  Periostosen.  Der  Grund  hiervon  liegt  darin,  dass  das  Periost 
nicht  blos  Periost ,  sondern  auch  bindegewebige  Membran  ist ,  und  als  solche  der 
berechtigte  Ausgangspunct  sehr  vieler  entzündlicher  und  heteroplastischer  Neubü- 
düngen.  Die  ausgedehntesten  entzündlichen  Wucheningen,  die  voluminösesten 
Geschwülste  können  vom  Perioste  ausgehen.  An  die  osteoplastischen  Eigenthflm- 
lichkeiten  des  Periostes  werden  wir  in  diesen  Fällen  dadurch  erinnert,  dass  alle  diese 
Neubildungen  eine  entschiedene  Neigung  haben«  zu  verknöchern.  Nicht  blos,  dass 
alle  entzündlichen  Ablagerungen  in  der  Folge  regelmässig  zu  Knochen  werden,  auch 
die  Krebse  und  Sarkome  erhalten  wenigstens  knöcherne  Gerüste,  Nadeln  etc.,  wie 
wir  das  noch  ausführlicher  zu  betrachten  haben  werden. 


b.   f'^on  den  HyperploBieen  der  willkürlichen  Muskeln  und  des  Herzens. 

§  74.  Em  Muskel,  welcher  gewöhnt  wird,  viel  und  schwer  zuarbeiten,  nimmt 
an  Volumen  zu.  Man  hat  diese  Volumenzunahme  die  Arbeitshypertrophie  der  Mus- 
keln genannt.  In  welcher  Weise  dieselbe  zu  Stande  kommt,  ist  noch  zweifelhaft.^ 
Das  normale  Wachsthum  der  Muskeln  zeigt  uns  sowohl  Verdickung,  als  Vermehrung 
der  Primitivröhren.    Die  Vermehnmg  erfolgt  durch  Spaltung  der  vorhandenen  Fa- 

1)  Heidenhain  hat  neuerdings  nachgewiesen,  dass  mit  dem  Grade  der  Belastung  eine« 
arbeitenden  Muskels  die  Wärme-  und  S&ureproduction  steigt.  Dass  der  Blutlauf  durch  die 
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eern,  ein  Vorgang,  der  in  der  neneaten  Zeit  von  H^eüimmm  an  Froschmuskeln,  von 
Küiiie  an  den  Hnskeln  der  Ratten  und  M&nse  stndirt  wurde.  Eine  belrichtliche 
Vennebmng  der  Kerne  und  des  feinkitniigen  Protoplaania)i  an  der  Eintrittsatelle  der 
Nerven  wurde  von  KßAne  beschrieben.  WaMtmann  Bah  die  Kerne  in  einer  langen 
Reihe  geordnet,  welche  die  contractile  Substanz  der  Muskelfaser  in  zwei  parallele 
Streifen  schied.  KüAne  sah  zwei  Muskelfasern  in  einem  Sarkolemniscblauche ;  alles 
Data,  welche  uns  swar  ein  unge&hres,  aber  doch  keineswegs  ein  deutliches  ana- 
tooüaches  Bild  von  dem  Vorgange  bei  der  Muskel fwerspal tu ng  geben  können. 

Für  die  Arbeitsliypertrophie  der  Munkeln ,  welche  nur  am  Herzen  eine  patho- 
logische Bedeutung  hat,  ist  die  Annahme,  dass  sich  dabei  die  einzehien  Muskelia- 
sem  verdicken,  siemlich  allgemein  recipirt.  Indessen  habe 
irh  mich  an  hyperplastischen  Herzen  vergeblich  bemüht, 
einen  Unterschied  im  Kaliber  der  Mnekelfasem  zu  entdecken 
and  bin  Hchlieaelich  zu  der  allerdings  nar  fUr  das  Herz 
passenden  Annahme  einer  theilweisen  Spaltung  ge- 
fBhrt  worden. 

Die  Muskelfasern  des  Herzens  theilen  sich  bekanntlich 
f»belfSTTnig :  man  kann  anch  sagen,  sie  vereinigen  sich 
gabelßrmig,  in  Summa  sie  bilden  Netze  oder  Membranen 
mit  Unglich  »paltfBnnigen  Lflcken.  Diese  Lticken  sind  von 
der  verschiedensten  GrAsse.    Neben  mächtigen ,  spindel- 

Gimügen  Fenstern  sieht  man  kleinere  nnd  kleinste  Schlitze  rj.  w.  Mui)>i!iriiKni«it  «m 
DDd  Spiltchen.  Die  let*t«ren  kfinnen  geradezu  als  Binnen-  »««n-woBiBiionpuich« 
räome  einer  einzelnen  Muskelfaser  angesehen  werden.  d™Ab^n(«"ii*.'B^ii«i"«n' 
Man  bemerkt  sie  am  häufigsten  an  solchen  Stellen  emer  «'''"•  ^""^  .iimihiith. 
etwas  dicken  Faser,  wo  diese  einen  Seitenast  abschickt  rili7'nM™''M.Jhe  'afügl« 
Fig.  35.  a.).  nnd  es  scheint  mir  nicht  zweifelhaft  za  sein.  "''^•■ 

daits  der  Zng  dieses  Seitenastes  bciderContraction  die  Spaltung  der  Faser  begtlnstigt. 


C.  Hi/perplatie  der  glatlen  Miiikelfaitr«. 

%  75.  Es  ist  charakteristisch  filr  die  der  Einwirkung  unseres  Willens  nicht 
unterworfenen  glatten  Muskelfasern ,  dam<  sie  llberall  nur  als  untergeordnete  Struc- 
turbeetandt heile  von  Organen  auftreten ,  al/i  Structiirbcstandthcile ,  welche  zwar  für 
die  Function  der  Organe  sehr  wichtig  sein  können,  die  abei*  niemals  die  wesentliche, 
(Qr  das  Organ  specifische  Arbeit  vollziehen.  Der  secundären  Bedeutung  der  glatten 
Maskelfasem  entspricht  die  anatomische  Anordnung  in  sofern,  als  dieselben  trotz 
nussenhafler  Anhäufung  nirgends  die  äuKsore  Form  eines  Ot^nes  bestimmen,  son- 
dern sich  der  bestehenden  und  durch  die  Hauptfunction  erforderten  Form  anschmie- 
gen. Sie  bilden  Membranen,  welche  lediglich  die  Gestalt  der  Hohlkörper  wiederholen, 

CoDtraction  de«  Mu«kels  zunfichat  im  Maske)  selbst,  dann  aber  auch  im  AUgerocinen  be- 
f5rdert  wird,  tat  eine  schon  liagat  bekannte  Thatsache.  Eb  dürfte  daher  auch  nicht  zu  weit 
gegangen  «ein,  wenn  man  eine  Steigerung  der  Fjuthrungithatigkeit  fQr  die  ntcliBte  Unache 
dtr  Verdickung  htit. 
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denen  sie  angehören.  An  den  krankhaften  Veränderungen  der  letsteren  nehmen  »ie 
nicht  selten  Antheil.  Hjperplastische  Vorgänge  insbesondere  werden  am  hänfigfiteo 
durch  entzündliche,  katarrhalische  und  geschwUrige  Zustände  der  Schleimhantober- 
fläche veranlasst.  Es  kommt  aber  auch  eine  wahre  Arbeitshyperplasie  der  glatten 
Muskelfasern  vor.  Da  es  nämlich  eine  Hauptfunction  der  glatten  Muskelfasern  »f. 
Drüsensecrete  im  Lumen  der  Ausführungsgänge  fortzubewegen,  so  wird  ein  mechi- 
nisches  Hindemiss ,  welches  sich  der  Ausführung  des  Secretes  in  den  Weg  stellt, 
zugleich  die  Arbeit  der  glatten  Muskelfasern  erschweren  und  eine  Hyperplasie  der- 
selben veranlassen.  Das  häufigste  und  schlagendste  Beispiel  dieser  Art  bietet  nn« 
die  Hypertrophie  der  Harnblase  bei  Stenose  der  Urethra.  Die  Fascikel  des  Detrusor 
vesicae  erreichen  dabei  eine  so  bedeutende  Dicke,  dass  sie  als  mächtige  Balken  in 
das  Lumen  der  Harnblase  vorspringen. 

In  der  Histologie  dieser  Vorgänge  sind  unsere  Kenntnisse  nur  fragmentarisch. 
Wir  wissen,  dass  in  allen  Fällen  neben  der  Dicke  und  Länge  der  Zellen  auch  ihre 
Zahl  zunimmt.  Gabelige  Theiluugen  sind  zu  wiederholten  Malen  an  einzelnen  glatte» 
Muskelfasern  der  schwangeren  Gebärmutter  beobachtet  worden.'  Da  aber  niemals 
eine  Remvermehrung ,  etwa  ein  doppelter  Kern ,  in  diesen  Fasern  gefunden  wurde, 
so  ist  es  sehr  zweifelhaft,  ob  wir  daraufhin  die  Annahme  einer  fissiparen  Vermehmog 
der  glatten  Muskelfasern  zulassen  dürfen.  Es  ist  namentlich  zweifelhaft  gegenüber 
der  gediegenen  Darstellung  KfUUkers^  welcher  an  demselben  Objecte  die  Entstehung 
der  Muskelfasern  aus  Bildungszellen  aufs  schönste  und  in  allen  Uebergängen  verfolgen 
konnte.^  Die  pathologischen  Objecte  sind  wegen  der  ausserordentlichen  Ohronicität  der 
Processe  nicht  für  die  Entscheidung  verwerthbar.  Man  gewahi*t  überall  nur  ausgebil- 
dete Faserzellen,  nirgends  konnte  ich  bisher  jüngere  und  ältere  Formen  unterscheiden. 


d.   V(m  hyperplastischen  Vorgängen  an  epüheUragenden  Häuten. 

§  76.  Wenn  es  eben  noch  angeht,  die  musculösen  Schichten  der  vegetativen 
Organe  im  Gedanken  abzulösen  und  für  sich  zu  betrachten,  so  ist  es  geradezu  on- 
thunlich ,  die  hyperplastischen  Processe  der  epitheltragenden  Häute  in  solche  des 
Epithels  und  solche  des  bindegewebigen  Stromas  zu  sondern.  Allerdings  giebt  e,s 
vorwiegend  epitheliale,  es  giebt  auch  vorwiegend  bindegewebige  H^perplasieen.  aber 
weitaus  die  meisten  hierher  gehörigen  Erscheinungen  zeigen  uns  eine  innige  und 
gleicbmässige  Combination  beider ,  welche,  wie  wir  sehen  werden,  durch  die  geoe- 
tische  Abhängigkeit  des  Epithels  vom  Bindegewebe  vermittelt  wird. 

Dieschwieligen,  horn-undschuppen  artigen  Verdickungen  der  Epider- 
mis können  mit  Recht  als  vorwiegend  epitheliale  Hyperplasieen  angesehen  werden. 
Die  abnorme  Anhäufung  betrifft  hier  hauptsächlich  das  mittlere  Stratum  der  Ober- 
haut ,  jene  Zellen ,  welche  nicht  mehr  so  klein  und  weich ,  wie  die  Zellen  des  Bete 
Malpighi ,  aber  auch  noch  nicht  so  weit  in  der  Verhomung  und  Austi-ocknung  vor- 
geschritten sind,  dass  wir  sie  Plättchen  oder  Schüppchen  nennen  könnten.  In  ihrer 
Hauptmasse  sind  daher  die  Schwielen  der  Hohlhand  und  der  Fusssohle,  die  HUhner- 

1)  Molesehott  und  Piso  in  Moleschotfs  Untersuchungen.  VI.  1—6. 

2)  Vergl  Kölliker,  Gewebelehre.  4.  Aufl.  pag.  567. 
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äugen,  Hauthorner,  ichthyotischen  Schuppen  etc.  aus  einer  eigenthümlich  feuchten, 
zAhen ,  schwer  zerreisslichen  Substanz  gebildet ,  welche  in  Beziehung  auf  die  Con- 
f&istenz  etwa  dem  gekochten  Gummi  vergleichbar  ist.  Das  Interesse  der  Histolc^e 
bewegt  sich  aber  schon  bei  diesen  Dingen  fast  ausschliesslich  um  die  Frage ,  wie 
entstehen  diese  Epidermiszellen ,  wie  entstehen  die  Epithelien  überhaupt?  und  ich 
will  die  erste  sich  darbietende  Gelegenheit  benutzen ,  um  diese  fQr  die  Geschichte 
so  vieler  Neubildungen  wichtigen  Fragen  zu  discutiren. 

Leider  kann  von  einer  cxacten  Beantwortung  derselben  zur  Zeit  noch  nicht  die 
Rede  »ein.    Indessen  sind  wir  zu  folgenden  Betrachtungen  berechtigt. 

Die  Zellen  jedes  dickeren  Epithelialstratums  zeigen  unter  sich  gewisse  charak> 
teristische  Verschiedenheiten,  welche  allgemein  als  Altersverschiedenheiten,  als 
Entwicklnngsphasen  angesehen  werden.  Die  jüngsten  Elemente,  welche  sich  durch 
ihre  Kleinheit,  Weichheit  und  Membranlosigkeit  auszeichnen,  liegen  am  tiefsten, 
hart  an  der  Grenze  des  Bindegewebes ;  je  weiter  nach  aussen,  desto  gritoser  werden 
die  Zellen,  desto  deutlicher  tritt  an  ihnen  eine  Membran  und  eine  mehr  oder  weniger 
charakteristische  Gestalt  hervor.  Diese  letztere 
hängt  zum  Theil  mit  functionellen  Eigenthümlich- 
keiten  zusammen  (Cylinderepithel) ,  zum  Theil  ist 
sie  das  Resultat  eines  Conflictes,  welcher  einerseits 
durch  das  Bestreben  der  Zelle ,  sich  gleichmässig 
nach  allen  Richtungen  hin  zu  vergi'össem ,  ander- 
seits durch  die  räumlichen  Schranken  veranlasst      ^^'  ^^'  ^"  Epitheiium  der  Harnbiwe 

,  im  Durchficiinitt. 

wvd,  welche  diese  VergrÖsserung  nur  in  gewissen 

Richtungen  gestatten.  Am  lehrreichsten  ist  in  dieser  Beziehung  ein  senkrechter 
Durchschnitt  durch  das  Epithelium  der  Harnblase.  (Fig.  36.)  Wir  können  hier 
deutlich  drei  Schichten  unterscheiden ,  welche  durch  drei  charakteristisch  verschie- 
dene Zellenarten  gebildet  sind.  Zunächst  dem  Bindegewebe  eine  einfache  Lage 
kiemer,  runder  Elemente;  über  diesen  etwas  grössere,  birnförmige  Zellen,  welche 
mit  ihren  rundlichen  Köpfen  nach  aussen  gerichtet  sind,  während  die  verjüngten 
Enden  von  oben  her  in  die  Zwischenräume  der  tiefstgelegenen  runden  Zellen  hinein- 
passen. Dass  diese  Zellen  ursprünglich  der  tiefsten  Schicht  angehörig,  durch  nach- 
drängende jüngere  Zellen  in  die  zweite  Schicht  erhoben,  dabei  aber  mit  dem  unteren 
Ende  noch  eine  Zeit  lang  an  der  Stätte  ihrer  Entstehung  befestigt  geblieben  seien, 
i^t  eine  Annahme,  welche  meines  Erachtens  die  Birnenform  durchaus  ungezwungen 
erklärt.  Die  Zellen  der  dritten  Schicht  haben  ia  ihrer  Gestalt  auf  den  ersten  Blick 
etwas  äusserst  Befremdendes.  Sie  sind  platt,  aber  an  ihrer  unteren  Fläche  mit  kan- 
tigen Vorsprüngen  und  flachen  V^ertiefuugen  versehen,  welche  den  Zellenköpfen  der 
zweiten  Schicht  in  der  Weise  entsprechen,  wie  die  Juga  cerebralia  und  Impressiones 
digitatae  der  Tabula  vitrea  den  Gyris  und  Sulcis  der  Gehimoberfläche.  Wir  können 
diese  dritte  Zellenform  nur  so  verstehen ,  dass  eine  Zelle  der  zweiten  Schicht  von 
ikrer  Anheftnng  am  Bindegewebe  sich  ablösend  und  nun  hervorquellend  gegen  den 
Baoffl  der  Harnblase  durch  den  centrifugal  wirkenden  Druck  des  periodisch  ange* 
sammelten  Harnes  plattgedrückt  und  in  die  Fugen  und  Unebenheiten  der  zweiten 
Schicht  hineingepresst  wird. 
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Nicht  alle  Epithelien  lassen  eine  so  befriedigende  Vorstellnng  von  der  Ent- 
stehnng  ihrer  einzelnen  Formen  zu.  Was  man  aber  flberall  zu  sehen  glaubt,  und 
worüber  keine  Meinungsverschiedenheit  der  Autoren  obwaltet ,  ist  die  That«acbe, 
dass  die  Epithelzellen  hart  am  Bindegewebe  entstehen  und  demnächst  durch  Nach- 
schub nach  aussen  gedrängt  werden.  Hiermit  ist  allerdings  nur  der  Ort,  dagegen 
noch  keineswegs  die  Art  der  Entstehung  festgestellt.  Für  diese  bleiben  uns  —  vw- 
ausgesetzt  dass  wir  von  der  Generatio  aequivoca  keinen  Gebrauch  machen  wollen 
—  zwei  Möglichkeiten  übrig.  Entweder  nämlich  entstehen  die  neuen  Epithelzellen 
durch  Theilung  der  alten,  oder  sie  entstehen  durch  Nachschub  aus  dem  Bindegewebe. 

Von  vornherein  ist  nicht  einzusehen,  warum  nicht  beide  Möglichkeiten  neben 
einander  existiren  und  vorkommen  sollten.  Es  muss  aber  constatirt  werden ,  diws 
die  Beobachtungen  von  Theilungsvorgängen  epithelialer  Zellen  bis  jetzt  sehr  sparsam 
sind.  Die  gegenseitige  Abplattung  der  Epithelzellen  bewirkt ,  das  man  gar  nicht 
selten  das  Resultat  einer  Zellentheilnng  durch  Scheidewandbildnng  vor  sich  zu  haben 
glaubt,  indem  die  ebene  BerütiVungsfläche  eines  Zellenpaares  als  Trennungsebene 
imponirt ;  deshalb  ist  hier  die  äusserste  Vorsieht  und  Gewissenhaftigkeit  vonnötben. 
Auf  der  andern  Seite  vereinigt  sich  manches,  um  uns  der  Ansicht  geneigt  zu  machen, 
dass  die  jungen  Epithelzellen  aus  dem  Bindegewebe  hervorwachsen.  Burkhardt^ 
bezeichnete  zum  ersten  Male  die  oberste  Schicht  des  Bindegewebes  als  Matrix  der 
Epithelzellen.  Als  uns  dieser  Forscher  im  Jahre  1859  schilderte,  wie  nach  seiner 
Meinung  die  jungen  Zellen  aus  dem  Bindegewebe  auftauchen ,  sich  aufrichten  und 
dann  als  jüng.ste  Epithelzellen  erscheinen ,  konnte  sich  wohl  mancher  eines  Zweifels 
nicht  erwehren.  Seitdem  hat  v,  Reckling?iaiisen  das  Wandern  der  Bindegewebs- 
zellen an  der  Cornea  direct  beobachtet,  und  uns  dadurch  die  Vorstellung,  dass  der 
Ersatz  der  Epithelzellen  durch  eine  Auswanderung  der  jüngsten  Elemente  ans  dem 
Bindegewebe  bewirkt  werde,  ungleich  näher  gerückt. 

§  77.  Die  Thatsachen  der  pathologischen  Histologie  schliessen  sich  dieser 
Vorstellung  aufs  Innigste  an ;  ja,  dieselbe  tritt  uns,  so  zu  sagen,  sichtbar  entgegen, 
sobald  neben  dem  Epithelium  auch  das  subepitheliale  Bindegewebe  in  nennenswerther 
Weise  an  der  Hyperplasie  betheiligt  ist.  Dieses  ist  aber  schon  bei  den  katarrha- 
lischenZnständender  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  der  Fall .  Denn  die  mit 
blossem  Auge  wahrnehmbare  Verdickung  und  Wulstung  der  katarrhalischen  Häute 
kommt  zum  guten  Theil  auf  Rechnung  des  bindegewebigen  Substrates.  Mitdem  Mikro- 
skope erkennt  man  überall  eine  üppige  Wucherung  der  Bindegewebszellen  (Fig.  37.  h  . 
Von  innen  nach  aussen  fortschreitend  sieht  man  sie  alle  möglichen  Phasen  derKem- 
vermehrung  und  Tlieilung  durchmachen ;  es  folgt  eine  Zone ,  wo  junge  Zellen  mit 
homogen  glänzenden ,  grossen  Kernen  und  feingranulirtem  Protoplasma  in  zuNun- 
menhängenden  Ketten  die  sternförmigen ,  anastomosirenden  Canälchen  der  Grund- 
Substanz  erfüllen;  endlich,  dicht  unter  dem  Epithelium  befindet  sich  eine  ununter- 
brochene Lage  jener  Zellen ,  in  welchen  von  einer  Grundsubstanz  (ohne  vorherige 
Pi*äparation\  nichts  zu  erblicken  ist;  es  ist  ein  Stratum  von  Keimgewebe, 
welches  sich  mit  wechselnder  Mächtigkeit  zwischen  dem  Epithelium  und  Bindegewebe 


J)  Das  Epithelium  der  ableitenden  Hamwege.    Virehoufs  Archiv  Bd.  17,  pag.  94, 
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hinsieht,  und  du  entere  stellenweise  hügelartig  emporhebt.  Fra^o  wir  nacti  der 
Herkunft  dieses  Keimgewebsstratums,  so  acheint  das  Ensemble  des  histologischen 
bilded  nur  die  eine  Annahme  znzolaiwen,  das»  nnter  Mitwirkung  des  mehr  oder 
weniger  starken  Transsudationsstronies,  welcher  jeden  Katarrh  begleitet,  die  Zellen 
aus  den  erweiterten  und  an  der  Oberfläche  klaffenden  Canälchen  des  Bindegewebes 
ausgewandert  sind  nnd  Hieb  dann  unter  Aufhebung  des  Epithels  zwischen  diesem 
und  dem  Bindegewebe  angesammelt  liabeii.  ThatBacben,  welche  ich  weiter  unten 
mitzntheilen  habe,  werden  diese  Annahme  unleretlltzen.  Mit  gröaserer Bestimmtheit 
kana  hier  schon  Über  die  histioplastische  Bedeutung  der  in  Rede  stehenden  Schicht 
ausgesagt  werden,  dass  dieselbe  sowohl  fUr  die  Neubildung  des  EpitheU  als  des 
Bindegewebes  von  der  grössten  Wichtigkeit  ist. 

Was  speciell  das  Epithel  anlangt ,  welches  uns  je  bei  den  katarrlialiscben  Ab- 
sondemngen  vorzugsweise  interessirt ,  so  sind  sich  die  jQngsten  Epithelzellen 
und  die  vom  Bindegewebe  prodncirten  Keimzellen  zum  Verwechseln  ähnlich;  die 
leiseat«n  UebergSnge  (Uhren  von  diesen  zu  jenen  nnd  zu  den  entwickelteren  Epi- 
thelformen  hinüber ,  so  dass  wir  ftlr  alle  jene  Zustände ,  wo  es  sich  nm  eine  gestei- 
gerte Desquamation  entwickelter  Epithelzellen ,  um  rein  epitheliale  Katarrhe 
handelt,  mit  dem  Gegebenen  vollkommen  ausreichen^  Wie  aber,  wenn  wir  in' dem 
katarrhalischen  Secrete  EiterkOrperchen  finden,  wenn  wir  es  mit  einem  eitrigen 
Katarrh  zn  thun  haben?  Wir  werden  an  einer  anderen  Stelle  ausAUirlicher  vom 
Eiter  zu  handeln  nnd  zn  zeigen  haben ,  wie  die  Eiterkörperchen  aus  den  Zellen  des 
liindegewebes  hervorgehen.  Es  fragt  sich ,  ob  auch  die  katarrhalischen  Eiterkör- 
perchen als  Ausfuhrartikel  des  subepitlielialen  Bindegewebes  zu  betrachten  seien, 
degen  diese  frUher  allgemein  recipirte  Ansicht  sprach  namentlich  der  Umstand,  dass 
man  an  Schleimhäuten,  die  sich  voUstAndig  im  Zustande  purulenten  Katarrhs  befinden, 
dennoch  immer  im  Stande  ist,  sei  es  durch  Abscliaben,  sei  es  auf  senkrechten  Durch- 
schnitten, ein  Epithelium  nachzuweisen ,  welches  keinerlei  oder  nur  unbedeutende 
Abweidiaugen  vom  nwmalen  Verhalten  darbietet.  In  der  That  haben  neuere 
L'ntersQchnngen ,  an  denen  nach  Remak  und  BiM  auch  ich  mich  betheiligt  habe, 
gelehrt,  daaaderSchleimhaut- 

eiter  durch  endogene  Bildung  \ 

der  oberfljtchlichen  E^ithelzel-  j 

leuseUMt  entstehen  kann.  Das  ( 

Det«l  dieser  Entstehung  habe  ( 

ich  in  den  Vorbetrachtungen  \ 

zu  diesem  Abschnitte  (pg.  59)  / 

bereits  anticipirt.    In   Bezie- 
hung auf  den  Ort  der  Ent-  l 

stehuDg  kann  uns  nur  dieAn-  __^     ^__  

Ordnung   der   Brntzellen   auf  "'*'  ^m^^  """«^  -~  J 

dem  ffurchschnitte  orientiren.  ^t-  »'■  >'•""•'  (»i"'!"!  -ä*'  c.nHincii.m.  o.  >>  ihdiuB. 

,,...„.  i.  Binden KfUnhitncD  drr  Muco». 

r>g.  37.  ist  eine  treue  Wieder- 
gabe der  Verbiltnisse ,  wie  sie  üch  an  der  Coujunctiva  bulbi  darstellen.    Man  sieht 
die  Mutteraellen  in  ihrer  natürlichen  Lage,  in  der  äusserst en  Schicht  des  Epi- 
thelialstntams ;  ttadi  unten  und  zur  Seite  von  ihnen  theÜs  normale  Epithelzellen, 
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tUU  solche,  welche  bereits  lu  den  pathblo^schen  Process  eingetreten  «ind;  nach 
aoMen  das  Freiwerden  der  Eiterkörperchen  und  das  katarrhalische  Beeret. 

Ob  alle  Eiterkörperclien  des  katarrhalischen  Secrets ,  und  ob  die  Eiterkörper- 
chen bei  jedem  Katarrh  auf  diese  Weise  gebildet  werden,  muss  vorläufig  noch  dabin 
gestellt  bleiben.  Wenn  man  aber  erwägt,  dass  alle  jungen  Zellen  spontane  Beweg- 
lichkeit besitzen,  und  dass  der  starke,  transsudative  FIttssigkeitsstrom  der  Aus- 
wanderung dieser  Zellen  gewiss  nur  förderlich  sein  dttrfte ,  so  kann  man  die  Mög- 
lichkeit nicht  von  der  Hand  weisen ,  dass  sich  die  Elemente  des  eben  er^'ähnten 
snbepithelialen  Keimgewebes  zwischen  den  Epithelzellen  hindurchdrängen  und  so 
zur  Absonderung  gelangen. 

§  78.  Bei  den  Katarrhen  wiegt  wenigstens  für  die  gröbere  Anschannng  die 
epitheliale  HyperpUsie  so  sehr  über  die  Hyperplasie  des  bindegewebigen  Substrates 
vor ,  dass  ich  ausdrücklich  auf  die  letztere  aufmerksam  machen  musste.  Ander»  ibt 
es  bei  denjenigen  Zuständen,  welche  wir  im  engeren  Sinne  als  Hauthypertro- 
ph ieen  bezeichnen.  Dieses  sind  Verdickungen  und  Niveauerhebungen  der  ver- 
schiedenen epitheltragenden  Häute ,  au  denen ,  sich  das  bindegewebige  Stroma  in  so 
hervorragender  Weise  betheiligt,  dass' man  eben  so  einseitig,  wie  man  die  Katarrhe 
als  epitheliale  Hyperplasie  bezeichnete,  so  diese  Dinge  als  reine  Bindegewebshyper- 
plasie  aufgefasst  hat.  Allerdings  wird  bei  der  von  uns  recipirten  Ansicht  über  die 
Entstehung  des  Epithels  das  Bindegewebe  fast  in  allen  Fällen  als  das  zunächst  (k- 
reizte ,  Proliferirende  erscheinen  müssen ;  als  Anatomen  aber  haben  wir  nichts  de»to 
weniger  die  Gleichzeitigkeit  des  epithelialen  und  des  bindegewebigen  Wachsthums 
zu  betonen. 

« 

I  79.  Von  sämmtlichen  hierhergehörigen  Bildungen  betrachten  wir  (nach 
nns^rem  Plane  §  69.  Anm.  1 .)  nur  eine  Reihe  mehr  umschriebener  AnswnchemDgen, 
welche  nach  ihrer  äusseren  Form  als  Warzen  und  Papillome  bezeichnet  werden. 

Die  Neigung  aller  epitheltragender  Häute,  wenn  überhaupt,  dann  in  Form 
von  Papillen  auszuwachsen,  ist  uns  aus  der  normalen  Anatomie  hinreichend  bekannt. 
Ich  erinnere  an  die  Papillen  der  äusseren  Haut ,  an  die  Papillen  der  Zunge  und  die 
Zotten  des  Darmcanals.  Man  konnte  auf  den  Gedanken  kommen,  dass  die  Papillome 
nur  durch  die  Verlängerung  und  Verästelung  präformirter  Papillen  entstünden. 
Diese  Vennuthung  hat  sich  aber  im  Allgemeinen  als  irrig  erwiesen.  Sie  gilt  onr 
für  die  Papillome  der  äusseren  Haut ;  wo  sich  unter  normalen  Verhältnissen  keine 
Papillen  finden,  wie  zum  Beispiel  in  der  Harnblase,  bleibt  uns  nnr  jene  oben 
erwähnte  Prädisposition  übrig.  Schon  in  der  ungleichmässigen  Anhäufung  des 
subepithelialen  Keirogewebes  bei  Katarrhen  trat  etwas  Aehnliches  hervor,  und  wenn 
langdauemde  katarrhalische  Zustände  nicht  selten  papillöse  Excrascenzen  zur  Fdgf 
haben,  wie  dies  namontlicli  auf  der  Schleimhaut  des  Magens  und  Respirationstractos 
der  Fall  ist,  so  gruppirt  sich  das  Anatomische  dieses  Vorganges  im  Wesentlicben 
um  eine  weitere  Ausbildung  und  Entwicklung  jener  Erscheinung.  Ja ,  wir  können 
sagen :  eine  auf  einen  bestimmten  Punct  gerichtete  Answncherung  der  obeHläclili* 
dien  Schicht  des  Bindegewebes,  das  Hervordrängen  und  Hervortreten  eines  kleinen. 
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rnndlicben  Zapfens  von  Keüngewebe  aus  dem  Mivean  des  Bindegewebsstrutiuns  iat 
der  Aasgangspnnot  jeder  Papillombildung.  Es  ist  Uberliaapt  da»  Bildung^princip 
derselben.  Denn  flberall,  wo  sich  eine  nene  Papille  an  der  Oberfläche  einer  allen 
hervorschiebea  will  (vergl.  pag.  61, ),.  wiederholt  sich  derselbe  Process.  Alle 
inssenten  Spitzen  eines  schnell  wachsenden  Papilloms  sind  aus  Keimgewebe  gebildet, 
«clches  ücli  ohne  bestimmte  Grenze  nach  aussen  in  das  Epithel,  nach  innen  in  das 
Bindegewebe  fortsetzt.   (Fig.  3&.) 

Ee  giebt  Papillome ,  —  and  die  Pacchionischen  Orauulationeu  der  Pia  roater 
können  hieffUr  als  Beispid  dienen  —  wo  diese  Entwicklungspliase  nar  sehr  wenig 
Uberächritten  wird.  Die  genannten  Bil- 
dungen können  lange  Zeit' bestehen,  sie 
kßnnen  eine  nandiafte  Grösse  erreichen, 
ohne  duB  in  ihrer  hish>l<%ischen  Be- 
whttffeDbeit  eine  andere  Differenzirnng 
bemerkbar  wQrde ,  als  die  Ablagenng 
einer    bedeutenden   Quantität   fasriger 
lirondaubstanz  zwischen  den  sternför- 
mig werdenden  Zdlen.    In    der  Regel       ' 
aber  kommen  an  jedem  älteren  Papil- 
lome die  drei  Hanptbestandtheile  der 
prodneirenden    Hast    selbst,    n&mlich 
Bindegewebe,  Gefksse  und  epitheliale 
L'eberUeidang  znr  Beobaclitnng.  Diese 
^hen  durch  secandäre  Metamorphosen      ■ 
ans  dem  Keimgewebe  hervor.    Denn, 
wenn  auch  nicht  in  Abrede  gestellt  wer- 
den kann,  das«  das  Epithelinm  des  Pa- 
pilloms oontinairlicb  in  das  Epitkeliom 
der  prodacirenden  Membran  übergeht 
and  von  diesem  Geeich  tsponcte  aus  be- 
trachtet nur  als  eine  localeVerbreitemng- 
der  letzteren  erscheint,  so  ist  doch  einer- 
»eits  fu  uns  so  gut  wie  ausgemacht, 
daas  alle  Epitbelzellen  aus  dem  Binde-       ^" 
gewebe  hervorwachsen ,  anderseits  hat 
man  gerade  an  den  Snssersten  Spitzen  gewisser  Papillome  die  schönste  Gelegenheit, 
diese  Metamorphose  der  Bindegewebe-  nnd  Keimzellen  in  Epithelzellen  zu  Studiren. 
Die  beigefflgta  Abbildung  (Fig.  3&.)  zeigt  einen  sehr  feinen  Durchschnitt  dnrch  die 
Spitze  einer  hyperplasirenden  Haa^pllle.    Ue  Grenze  zwischen  Bindegewebe  und 
Kpilhelium  tritt  an  den  Seltentheilen  der  Papille  sehr  deutlich  hervor,  indem  hier 
die  kleinen,  gelblidien  Zellen  des  Bete  Malpigfai  ganz  ju  der  Weise,  wie  es  ans  der 
uOTmalen  Hiatok^e  bekannt  iat,  auf  der  fasrigen  Textur  des  Papillarkdrpers  einge- 
fügt sind.   Gegen  die  8pitze  zu  verwischt  sich  diese  (kraize  vollstlndig,  indem  sich 
eiueneits  die  ruudticheu  Zellen  des  Bindegewebes  auf  Kosten  der  IntercellularsDb- 
ülaiiz  anhiufen ,  anderseits  die  Zellen  des  Epithels  durch  ganz  allmähliche  Form- 
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abändernngen  aus  diesen  runden  Elementen  in  mehr  spindelförmige  und  endlieb  in 
reguläre  Pflastei-zellen  übergehen. 

§  80.  Viel  weniger  controvers  sind  die  anatomischen  Vorgänge  bei  der  Vasco- 
larisation  der  Papillome.  Ich  kann  in  dieser  Beziehung  auf  das  verweisen,  was  ich 
§  98.  über  die  Entstehung  der  Gefösse  aus  dem  Keimgewebe  anföhren  werde.  Kor 
Eines  möchte  ich  hier  mehr,  als  gewöhnlich  zu  geschehen  pfl^,  in  den  Vorder- 
grund stellen,  dass  nämlich  die  Anordnung  und  Vertheilung  der  neugebildelen 
Gefässe  in  jedem  Papillome  ein  Wundemetz  ist.  Wie  fttr  jede  Dannzotte,  jede 
längere  Hautpapille,  Synovialzotte  etc.,  so  existiren  auch  für  jedes  Papillom  ein 
zuführendes  und  ein  abfahrendes  Blutgeföss.  Ursprflnglit^h  bilden  diese  die  beiden 
Schenkel  einer  einfachen  Capillarschlinge ,  welche  eben  hinreicht,  um  den  kleinsten 
Ursprungshöcker  des  Papilloms  zu  nähren ,  sie  werden  aber  je  länger  je  mehr  zum 
einzigen  Zugang  und  zum  einzigen  Ausweg  eines  grösseren  Gefitösbezirks,  weil  beim 
weiteren  Wachsthum  des  Papilloms  sich  zahlreiche  Tochterschlingen  an  der  Peri- 
pherie jener  ursprünglichen  Capillarschlinge  ansetzen.  Nicht  blos,  dass  jeder  nene 
Seitenspross  sein  eigenes  Capillargefkss  verlangt,  auch  in  dem  Parenchym  der  ein- 
zelnen Papille  können  neue  Nebenschliessungen  nöthig  werden,  wenn  jene  eine 
gewisse  Länge  und  Dicke  überschreitet. 

Wir  dürfen  also  in  der  That  die  gesammte  Gefässeinrichtung  eines  Papilloms 
als  Wundernetz  bezeichnen  und  dürfen  erwarten,  dass  sich  auch  hier  jene  eigen- 
thümlichen  Wirkungen  einstellen  werden,  welche  das  Wundemetz  auf  die  Bewegung 
des  Blutes  ausübt ,  Wirkungen ,  welche  das  Wundemetz  gelegentlich  (ich  erinnere 
an  die  Malpighischen  Knäuel  der  Niere)  zu  hervorragenden  physiologischen  Leistun- 
gen befähigen.  Das  Blut  strömt  in  den  Capillaren  eines  Wundemetzes  langsamer 
und  unter  höherem  Druck,  als  anderwärts  in  den  Capillaren  des  Köi*pers.  Der 
centrifugale  Ernährungsstrom  wird  beschleunigt.  Vielleicht  hängt  hiermit  die  auf- 
fallende Thatsache  zusammeu ,  dass  die  Papillome,  je  grösser  sie  und  ihr  Wund«'- 
netz  sind,  um  so  schneller  wachsen.  Dies  wäre  indessen  noch  zu  beweisen;  zweifelk» 
dagegen  zeigt  sich  der  Einfluss  des  gesteigerten  Blutdmckes  in  der  Erweiterung. 
Schlängelung,  Varicosität,  welche  die  GefUsse  des  Papilloms  darzubieten  pflegen. 
Diese  Gefässectasie  kann  auf  Kosten  des  bindegewebigen.Substrates  so  bedeutend 
werden,  dass  die  terminalen  Papillen  nur  ans  einem  einzigen,  sehr  weiten  und 
dünnwandigen  Schlauche  zu  bestehen  scheinen,  dem  das  Epithelinm  unmittelbar 
aufsitzt.  Es  leuchtet  ein ,  dass  dergleichen  Papillome ,  wenn  sie  anoh  nicht  zu  den 
bösartigen  Geschwülsten  zählen,  dennoch  fOr  das  Leben  der  Patienten  änsäen(t 
gefi&hrlich  werden  können ,  indem  sie  zu  spontanen  und  traumatischen  Blutungen  in 
hohem  Grade  disponirt  sind.  Wir  werden  namentlich  bei  den  Ejrankheiten  der 
Harnblase  auf  das  teUingiectatische  Papillom  zurückkommen. 

§81.  Die  makroskopischen  Eigenschaften  der  Papillome  sind  sehr  man- 
nichfaltig.  Sie  werden  in  jedem  einzelnen  Falle  durch  die  Quantität  der  drei  con- 
stituirenden  Gewebe  und  die  Quantität,  mit  welcher  sich  ein  jedes  derselben  ao  der 
Zusammensetzung  betheiligt ,  bestimmt.  Für  diese  Verhältnisse  aber  ist  nichts  so 
maassgebend,  ab  die  Beschaffenheit  des  Mutterbodens ,  der  Standort  des  P^loms. 
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Wir  werden  daher  die  Hesclireibuiig  der  einzelnen  l'apilloin formen  fllr  die  beAreffendon 
Capitel  dea  apeciellen  Theils  aufsparen  und  liier  nm-  an  einigen  herrurragenden 
Beispielen  die  Richtigkeit  des  Geaa^n  darthun. 

Die  telangiectaÜDcbeD  Papillome,  in  deren  Zusammensetzung  die  Blut- 
gelässc  vorwiegen,  haben  oft  eine  idrscJirothe  Farbe,  lat  das  Epithelialatratiim 
ti«lirdick,  £o  wird  der  Eindruck,  welcliendas  unbewaffnete  Auge  von  der  Oeachwulst 
liat,  von  der  Specie«  des  Epithels  abhÄngen.    Sind  die  Zellen  weich  und  saftig, 
elvaCflinderzellen  oder  Überhaupt  vom  CJiarakter  des  Sclileimhautepithels.  so  wird 
die  ganze  Geschwulst  eine  weiche,  markige  Beschafenheit  haben  und  möglicherweise 
inr  Verwechslung  mit  Markschwamm  ^cranbissting  geben.  In  diesem  Falle  handelt 
(^  sich  aber  um  eine  äusserliche ,  ganz  uberä  Ach  liehe  Aehnlichkeit.    Anders  ist  es, 
wenn  die  Zellen  den  epidermidaJen  Cliarakter  Jiaben.    Wir  nennen  diese  meist  von 
<ler  iusseren  Haut  ausgehenden,  mit  sehr  dickem,  alle  Zwischenränme  ausfüllendem 
Kpithelialstratam  versehenen  Papillome  »Warzen«,  Verrucae,  oder,  wenn  die  baum- 
furmige  Gliederung  etwas  reicher  ist  und  die  terminalen  Papillen  durch  zahllose 
kleine  (Erhebungen  der  Oberfläche  ein  kleinliAckeriges  Ansehen  verleilien  —  Bln- 
Dienkohlgewftcksf.  Der  Querschnitt  einersolchon  Geschwulst  ist  in  den  tieferen 
Tlieilen  derb,  dicht,  weiss  und  dem  QuerKchnitt  eines  Epidermidalkrebses  sehr 
ähnlich.    In  dieser  Aehnlichkeit  nun  spricht  sich  in  der  That  ein  innerer  Zusam- 
menhang ans.    Die  nahe  Verwandtschaft  beider  Bildungen  manifestirt  sich  leider 
nur  zu  oft  in  der  bedauerlichen  Erscheinung,  dass  Warzen  und  Blumenkoh  Ige  wachse 
in  wahren  Epidermidalkrebä  Obergehen,     Wir   kommen    bei  der  Betrachtung  des 
Epidermidalkrebses  auf  diesen  Punct  zurück.    Hier  geiiUge  die  Bemerkung,  dass 
die  Üble  Wendung  in  einer  anatonusrJi  sehr  einfariien  Weise  dadurch  bedingt  wird, 
da»j  »ich  die  Grenze  der  Epidcrjnis,  mithin  die  Epidermis  Hclbst,  nach  innen  gegen 
ii»  Bindegewebe  zu  vorschiebt  und  dadurch  die  Ge- 
schwulst einen   zerstörenden,    fressenden  Charakter 
annioimt.    Dieser  Vorgang  ist  gegen  den  Entwick- 
Inugsplan  häutiger  Organe.   Die  Epidermis  im  Bin- 
degewebe anstatt  an/  dem  Bindegewebe  ist  eine  He- 
lerotopie,  mithin  eine  lleteroplasie  und  zwar  diejenige 
Heteroplasie,  welche  gerade  fUr  die  krebshafteu  Neu- 
bildungen charakteristisch  ist. 

Anch  die  Quantität,  nameutUch  aber  die  Qua- 
lität des  Bindegewebes  kann  gewisse,  schon  dem 
unbewatEneten  Auge  erkenubare  Eigelithtlmlichkeiten 
der  Papillome  veranlassen.     Am  interessantesten  ist 

in  dieser  Beziehung  der  Fall,  wo  eine  breite  Schicht  '''''■  ■'"■  ''.',^'',.*'^'  ^^J"'""""'"- 
vuri  Schleimgewcbe  die  Oefässe  umhüllt,  das  Epithe- 

lium  trftgt.  (Fig.  39 .  •  Die  ganze  Geschwulst  ist  aus  hyalinen  Cylindem,  Schläuchen 
wler  Höhren  gebildet,  sie  hat  eine  gelatiniise.  zitternde,  durcbsclieineiide  Bescbaffiin- 
hrit  und  iat  unter  dem  Namen  Cylindroma,  i^chlaucbknorpelgeschwulst .  be- 
»cltrieben  worden.  Wir  wollen  aie  im  Sinne  der  J'irrAnu'seheu  Numcnclatur  als 
Papilloma  myxomatudes  bezeichnen. 

Endlich  wäre  hier  noch  an  dasjeidge  eu   erinnern,    was  wir  oben  Aber  das 
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Papilloma  cysticum  beigebracht  liaben .  Die  Entstehung  der  Ret^ntionscynten 
ira  Innern  dieser  Geschwulst  war  in  exquisiter  Weise  von  dem  Standorte  der  Neu- 
bildung abhängig.  Wir  werden  dem  Papilloma  cysticum  bei  den  Krankheiten  der 
weiblichen  Brust  und  der  Sexualorgane  begegnen. 

Die  Hyperplaaieen  der  Drüsen,  sowohl  der  offen  mündenden,  als  der  fol- 
liculären  werden  in  den  betreffenden  Abschnitten  des  speciellen  Theiles  abgehandelt. 
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§  82.  Mit  dem  Ausdruck  Heteroplasie  bezeichnen  wir  die  FiUtstehung  eines 
Gewebes  oder  Gewebsconiplexes ,  welcher  gegenüber  dem  Organ,  an  welchem  er 
entsteht,  ein  *r^(>oi'  ist,  d.  h.,  welcher  eine  qualitative  Abweichung  von  der  Ent- 
wicklungs-  und  Wach sth ums regel  desselben  darstellt.  Wenn  somit  die  Heteroplasie 
der  physiologischen  Entwicklungsregel  nicht  folgt,  so  ist  zu  erwarten ,  dass  sie  ihre 
eigene  Entwicklungsregel  habe.  Dies  ist  in  der  That  der  Fall.  Wir  können  das 
ganze  Gebiet  der  lleteroplasieen  in  eine  Anzahl  von  Entwicklungsketten  zerlegen : 
jede  derselben  ist  eine  Aufeinanderfolge  v(m  histologischen  Metamorphosen,  in  wel- 
cher eine  gewisse  Gesetzmässigkeit  nicht  zu  verkennen  ist;  letztere  ist  aber  so  lo»e 
und  dehnbai%  daKs  wir  uns  begnügen  müssen,  die  Entwicklungsphasen  der  verschie- 
denen Heteroplasieen  in  allgemeinsten  Umrissen  zu  skizziren,  und  darauf  gefaitot 
bleiben,  in  jedtjm  concreten  Falle  eine  bis  dahin  vielleicht  noch  gar  nicht  beobachtete 
Variation  jenes  Themas  zu  finden. 

§  83.  Das  erste  Glied  in  jeder  heteroplastischen  EntM'icklungskette  bildet,  wie 
bereits  an  einer  anderen  Stelle  bemerkt  wurde ,  eine  gewisse  Quantität  von  Keim- 
zellen; das  sind  kernhaltige,  mem bran lose  Pro toplasmaklümpchen,  welche  sich,  wo 
sie  in  grösserer  Anhäufung  als  sogenanntes  K<'imgewebe  vorkommen,  dem  unbewaff- 
neten Auge  als  eine  sehr  weiche,  elastische,  blassgrane  Substanz  darstellen.  Die 
Schnelligkeit,  mit  welcher  dies(»s  Keimgewebe  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Körpt^-s 
producirt  werden  kann,  hat  etwas  Uebernischendes.  Um  dies  Factum  zu  erklärtMi, 
schien  fi^üheren  Autoren  nur  die  eine  Annahme  gentlgend ,  das«  das  Keimgewebe 
unmittelbar  durch  eine  Ausschwitzung  aus  den  überall  geg(»n  wärt  igen  Hlutgefässfu 
erzeugt  werde,  eine  Annahme,  welche  übenliess  durch  die  herrschenden  humoralpa- 
thoh»gisclien  Ansichten  begünstigt  wurde.  Djiss  es  ein  (leweln»  giebt,  welches  eine 
noch  grössere  Ausbreitung  im  Organismus  besitzt,  als  die  Hlutgetllsse ,  und  dass 
die  l*roduction  von  Keimgewebe  durch  die  formativen  Krätte  dieses  Geweiws ,  des 
Uindege  wehes,  ermöglicht  wird,  ist  eine  Krkenntniss,  welche  wir  ViroJtöw  ver- 
danken. 

§  81.   In  unserer  kurzen  Skizze  der  embryonalen  Bildungsvorgänge  ipag.  60 
bezeichneten  wir  als  Bindegewebe  jenen  liest  V(m  Keimgewebe,  welcher  zwischen 
den  Blutgefässen  einerseits  und  den  parenchymatösen  und  functionirenden  Geweben 
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anderseits  flbrig  bleibt.  Je  nachdem  die  von  den  BlntgefUnsen  umzogenen  und  er- 
nährten Abschnitte,  die  Gefässterritorien  des  Keimgewebes,  bei  der  Ausbildung  der 
Organe  mehr  oder  weniger  vollständig  verbraucht  werden ,  finden  wir  in  der  Zu- 
sammensetzung der  Organe  kleinere  oder  grössere  Quantitäten  von  Bindegewebe. 
Etf  giebt  Organe,  an  welchen  der  bindegewebige  Antheil  schwer  darstellbar  ist, 
z.  B.  Niere  und  Moden;  der  Leberacinus  scheint  nur  aus  Capiilargeflässen  und  Le- 
berzellen gebildet  zu  sein.  Indessen  kläi*en  uns  gerade  die  pathologischen  Verände- 
rungen dieser  Organe  darüber  auf,  welche  Structurbestandtheile  wir  als  bindege- 
webige anzusehen  haben.  So  lassen  sich  sowohl  im  Hoden,  als  im  Nierenparenchym 
mit  voller  Sicherheit  kleine  Mengen  ungeformten  Bindegewebes  nachweisen,  und  wo 
sHbst  diese  fehlen,  wie  in  dem  Leberacinus,  treten  die  Kerne  der  Capillaren  selbst 
in  die  Rolle  der  Bindegewebszellen  ein.  Es  kann  nach  den  Erfahrungen  der  pk- 
thoiogi8chen  Gewebelehre  nicht  mehr  bezweifelt  werden,  dass  die  Wandung  der 
Capillargefksse  lediglich  als  die  ('nach  neueren  Untersnchungen  aus  Zellen  zusam- 
mengesetzte) Grenzschicht  des  Bindegewebes,  mithin  die  Blutbahn  als  ein  im  Bin- 
degewebe ausgegrabenes  Canalsystem  anzusehen  ist. 

Soweit  also  die  Blutgefilsse  reichen ,  soweit  und  noch  weiter  reicht  auch  das 
Bindegewebe.  Es  umgiebt  die  Blutgefässe  mantelartig,  setzt  die  Wandungen  der- 
selben in  die  Zwischenräume  der  organischen  Structuren  fort,  und  da  die  Blutgefässe 
alle  nnter  sich  zusammenhängen ,  so  stellt  das  Blutgeßisssystem  zusammen  mit  dem 
Bindegewebe  ein  reichgegliedertes  Gerüst  dar,  in  welches  die  übrigen  Formbestand- 
theile  des  Körpers  eingesetzt  sind.  Kurz,  die  Verbreitung  des  Bindegewebes  im 
Korper  ist  so  gross,  dass  es  schlechterdings  unmöglich  ist,  an  irgend  einem  Puncte 
einzn.schneiden  und  das  Bindegewebe  nicht  zu  verletzen,  nicht  Bindegewebe  an 
nnzähligen  Puncten  der  Schnittfläche  anstehend  zu  haben. 

§  85.  Werfen  wir  einen  Blick  auf  die  histologische  Beschaffenheit  des  nor- 
malen Bindegewebes,  so  müssen  wir  uns  daran  erinnern,  dass  das  Bindegewebe 
eine  Hauptkategorie  jener  Gruppe  von  Geweben  darstellt,  welche  unter  dem  gemein- 
schaftlichen Namen  der  Bindesubstanzen  zusammengefasst  worden  sind.  Wir  werden 
daher  die  charakteristischen  Bestandtheile  aller  Bindesubstanzen,  nämlich  Zellen  und 
Grundsubstanz,  auch  beim  Bindegewebe  nicht  vermissen.  Die  Grundsubstanz  ist 
überall,  wo  das  Bindegewebe  in  grösserer  Anhäufung  vorkommt,  aus  Fasern, 
Platten  etc.  gebildet,  welche  beim  Kochen  Leim  geben.  Die  Zellen  des  Bindege- 
webes bilden  mit  einer  gewissen  Monotonie  immer  dasselbe  Bild,  nämlich  einen 
deutlich  sichtbaren ,  meist  länglichen  Kern ,  in  dessen  Nähe  man  bei  sehr  starken 
Vergrössemngen  eine  variable  Menge  feinkörnigen  I^otoplasmas  erkennt.  Dieses 
Prutophtöma  kann  leicht  übersehen  werden,  und  alle  Diejenigen  übersehen  es,  welche 
dem  Bindegewebe  nur  Kerne,  keine  Zellen  zugestehen  wollen. 

^86.  Das  Protoplasma  der  Bindegewebszellen  ist  c^ntrac^til  und  kann  seine 
F<»nn  in  mannichfaltiger  Weise  verändern.  Dem  Zustand  der  Kühe  entspricht  eine 
Form  der  Zelle,  bei  welcher  dieselbe  an  verschiedenen  Puncten  ihrer  Oberfläche 
Unge  Ausläufer  heransgestreckt  hat,  welche  gelegentlich  mit  den  Ausläufern  be- 
nachbarter Zellen  zu.sammenfliessen  und  ein  zierliches  Netzwerk  mit  Kernen  in  den 
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Knotenpuncteii  bilden.  Dem  Zustand  der  höchsten  Activität  entspricht  die  Rng>el* 
form.  Eine  gleichmässige  Anziehung  aller  Theile  des  Protoplasmas  an  ein  im  Kern 
gelegenes  Centrum  wird  als  Ursache  der  Kugelform  ungesehen,  weil  die  Kugel 
unter  allen  stereometrischen  Formen  die  grOsstmöglichste  Annäherung  der  Molecülc 
zulässt.  Contractionen  in  einer  oder  der  anderen  Durchschnittsebene  bewirken  Ein- 
schnürungen, Verlättgenmgen,  Ausläuferbildung  und  Fortbewegung  ganz  nach  dem 
Principe  jener  Locomotion ,  welche  man  an  einem  wandeniden  Blutegel  besser  mit 
Augen  sehen  als  mit  Worten  beschreiben  kann. 


§  87.  Als  wir  §64  von  der  Theilung  der  Zellen  sprachen ,  haben  wir  aoeh 
diese  als  einen  Ausfluss  ihrer  C(mtractilität  dargestellt.  Man  darf  annehmen,  dassdit* 
Theilung  niemals  freiwillig  eintritt,  sondern  in  jedem  Falle  durch  einen  von  aussen  auf 
die  Zellen  wirkenden  Reiz  veranlasst  werde.  Darin  aber  liegt  die  grosse  Bedeutung 
der  Bindegewebszellen ,  dass  sie  alle  übrigen  Zellen  des  Organismus  an  formativer 
Reizbarkeit  übertrefl'en,  dass  sie  auf  einen  Reiz,  welcher  den  musculösen,  nervw»**ü, 
epithelialen  Knorpel-  und  Knochenzellen  in  gleichem  Maasse  zukommt,  bei  weiteio 
schneller  antworten,  als  jene.  Diese  Eigenschaft  der  Bindegewebszelleu  ist  die 
unscheinbare  Grundbedingung  jeder  heteroplastischen  Neubildung.  Denn  die  durch 
die  Theilung  der  Bindegewebszellen  entstehenden  jungen  Elemente  sind  Keimzellen 
und  bilden  y  wo  sie  in  grösserer  Anhäufung  vorkommen,  das  Analogon  des  embry«»- 
nalen  Keimgewebes.  Das  Detail  dieser  Enstehung  ist  so  einfach ,  dass  ich  in  die»er 
Beziehung  lediglich  auf  §  63  ff.  verweisen  kann.  Nur  durch  die  Beschaffen- 
heit des  producirenden  Bindegewebes  selbst,  namentlich  durch  diejenige  heiuer 
Grundsubstanz ,  wird  das  histologische  Bild  modificirt.  Ich  erinnere  beispielswei?*- 
an  die  Proliferation  des  subepithelialen  Bindegewebsstratums  bei  den  Katarrhen 
^pag.  11)  \  in  anderen  Fällen  sammeln  sich  die  jungen  Zellen  heerdweise  au  und 
diese  lleerde  können ,  namentlich  in  einer  dichten ,  weissen  Grundsubstanz  schtm 
dem  unbewaffneten  Auge  sichtbar  werden ;  dann  wieder  findet  man  die  Keimzellen 
fein  und  gleichmässig  verthoilt,  mit  einem  Worte,  es  besteht  schon  in  diesem  ersten 
Stadium  der  heteroplastischen  Entwicklungsketten  bei  aller  l-ebereinstimmung  uu 
Wesen  der  Sache  eine  grosse  Mannichfaltigkeit  der  äusseren  Erscheinung,  welelie 
uns  auf  die  noch  grössere  Mannichfaltigkeit  der  späteren  Entwicklungsstadien 
vorbereitet. 

§  88.  Von  einem  klinischen,  aber  nicht  blos  praktisch  wichtigen,  sondern 
zugleich  physiologisch  berechtigten  Standpuncte  aus  theilen  wir  zunächst  die  pe- 
sammten  Heteroplasieen  in  die  entzündliche  Heteroplasie  und  in  die  heteroplastisohen 
Geschwülste.  Der  Entzündung  als  ursächlichem  Momente  sind  wir  bereits  bei 
der  hyperplastischen  Neubildung  begegnet;  man  liat  wohl  auch  die  entzündliche 
Hyperplasie  unter  der  Bezeichnung:  entzündliche  Hypertrophie,  chronisch  entzünd- 
liche Verdickung  etc.  der  entzündlichen  Heteroplasie  als  der  eigentlich  entzündlicben 
Neubildung  entgegengestellt.  Diese  rnterscheidung  kann  nicht  mit  aller  Schärfe 
durchgefllhrt  werden ,  indessen  mag  sie  zur  Orientirung  über  das  folgende  Capitel 
beitragen. 
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Die  entzündliche  Heteroplasie . 

§  89.  Von  den  Cardinalsymptomen  der  Entzündung,  demRubor,  Dolor,  Tumor, 
Calor,  kommt  in  der  pathologischen  Gewebelehre  nur  die  Entzündungsgeschwulst 
in  Betracht;  diese  wird  zum  Theil  wenigstens  durch  progressive  Metamorphosen 
bedingt,  welche  an  den  Geweben  des  entzündlichen  Theils  sichtbar  werden.  Die 
Zellen  des  Bindegewebes  werden  kugelförmig,  theilen  sich;  zahlreiche  Keimzellen 
finden  sich  aller  Orten  und  bilden  in  Gemeinschaft  mit  den  aus  dem  Blute  stam- 
menden Flüssigkeiten  das  plastische  Exsudat  der  Autoren.  Dies  plastische  Exsudat 
wurde  als  ein  mehr  bleibendes  Resultat  der  Entzündung  ang^^ehen,  und  mit  Recht 
machte  man  von  den  weiteren  Veränderungen  desselben  die  Ausgänge  der  Entzün- 
dung abhängig.  Hierin  hat  sich  nichts  geändert.  Statt  von  einem  plastischen 
Exsudat  sprechen  wir  etwa  von  einer  entzündlichen  Infiltration,  halten  aber 
nach  wie  vor  die  Thatsachc  fest ,  dass  von  den  histologischen  Metamorphosen  der- 
selben der  Ausgang  der  Entzündung  bestimmt  werde ;  in  dieser  Beziehung  unter- 
K'heiden  wir  zwei  üauptrichtungen ,  welche  die  Veränderung  nehmen  kann ,  die 
Vereiterung  und  die  Organisation. 

§  90.  Der  Eiter  iPusj  ist  ein  flüssiges  Gewebe.  Ein  farbloses  Serum  enthält 
zahlreiche  Zellen ,  die  sogenannten  Eiterkörperchen ,  suspendirt  und  erhält  davon 
eine  grauweisse  oder  gelblichgraue  Farbe,  im  Eiterserum  sind  Eiweiss,  Schleimstoff, 
Pyin  und  Salze  gelöst.    Die  Zellen  sind  klein  und 

kugelig,  dabei  mit  feinen  Körnchen  theils  imprägnirt,         v$)(^  ®  ^'^^^ 

theils  wie  bestäubt,  so  dass  man  in  der  Regel  die  /^ 

Kerne  im  Innern  nicht  erkennen  kann.    Bedient  man        ^     >^^  \  ## 

Hieb  der  Essigsäure ,  so  verschwinden  die  Körnchen      ^*^^b^?^*^  ^^  v  ®i^ 
und  die  Kemgebilde  treten  klar  und  scharf  hervor.  ^^^  JW  äW 

Gewöhnlich  findet  man  mehr  als  einen  Kern,  oft  deren  ^^     "-^-U^^o^ 

drei,  auch  vier.    Im  letzteren  Falle  sind  die  Kerne       ^.^  ^^  EUerxeUen.  «.  .«,« einer 
klein,  nicht  immer  regelmässig  rund  und  haben  einen       gut  granuHrenden  wunde, ».  aus 
eigenthümUchen  auf  Homogenität  hindeutenden  Glanz.        X™  ^l" E^^^^^^^^^^ 
Fig.  40.  c)    Man  hat  gerade  in  diesen  mehrkemigen       handelt,  d.  au»  einer  Knochm- 
Zellen  etwas  ftlr  den  Eiter  Specifisches  gesucht  und        ^*^^*'' E^^eriiö^Tcrchen!**/ 
in  diesem  Sinne  ihnen  den  Namen  Eiterkörperchen 

gegeben.  Indessen  hierin  täuschte  man  sich ,  wir  finden  nämlich  diese  Zellenform 
auch  im  Einte  wieder ,  ein  Theil  der  farblosen  Blutkörperchen  hat  getheilte  Kerne 
und  schon  Virchow  sprach  die  Ansicht  aus ,  dass  von  diesen  Zellen  für  die  BIntbil- 
dang  nichto  mehr  zu  erwarten  wäre.  Späterhin  zeigte  ich ,  dass  bei  Ueberladung 
des  Blutes  mit  Kohlensäure  alle  einkernigen  Lymphkörperchen  in  mehrkemige  über 
und  dann  sämmtlich  zu  Grunde  gehen.  Die  Multiplicität  der  Kerne  hat  hier  nicht 
die  Bedeutung  einer  Kemtheilung  in  dem  Sinne ,  wie  sie  der  Theilung  der  Zelle 
vorangeht,  eher  möchte  ich  darin  einen  Zerfall  vor  der  Auflösung  erblicken,  lieber- 
dies  int  es  durchaus  nicht  richtig ,  dass  der  Eiter  nur  die  eine  Form  von  Zellen 
«enthalte.  Der  rahmige 'Eiter  (Pus  bonum  et  laudabile)  welcher  von  gut  grannlirenden 
Wundflächen  abgesondert  wird,  enthält  sogar  vorwiegend  einkernige  Zellen,  welche 
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ich  von  den  Keimzellen  nicht  zn  nnteiticheiden  wüsste.  Dagegen  zeigt  z.  B.  der 
saniÖHe  Eiter,  welcher  von  cariösen  Knochen  geliefert  wird,  in  der  Regel  mehr 
Zellenderivate,  Fetttröpfclien ,  Eiweiäsmolecttle  et«,  als  Eiterkörperchen.  In  der 
That  existirt  wie  bei  den  farblosen  Bliitkftqien'hen  ein  Uebei-gang  von  den  einker- 
nigen zu  den  raehrkernigen  Elementen,  und  diese,  keiner  weiteren  Entwirklnn^ 
mehr  (Ähig,  gehen  durch  fettige  und  fettigkömigc  MetamorphoRe  zu  Grunde.  Je 
nachdem  also  der  Eiter  frisch  oder  alt  ist ,  je  nachdem  er  schnell  oder  langsam 
producirt  wurde,  schneller  oder  langsamer  sich  zersetzte,  werden  wir  ein-  oder 
mehrkemige  Zellen  oder  auch  Zellendetritus  antreffen. 

§91.  Der  Eiter  nun  kann  sich  auf  verschiedene  Weise  entwickeln .  Die  Entstehnn^ 
desselben  auf  Schleimhäuten  haben  wir  bereits  kennen  gelernt,  die  scheinbare  aus  ge- 
ronnenem Blute  werden  wir  an  einer  anderen  Stelle  zu  untersuchen  haben,  gegenwirli? 
haben  wir  es  mit  der  Entstehung  des  Eiters  im  Bindegewebe  entzündeter  Organe 
zu  thun.  Diese  ist  im  Grunde  genommen  nichts  anderes  als  die  unmittelbare  Fort- 
setzung des  Princips  der  Zellentheihmg.  Es  wurde  schon  hervorgehoben,' da<?« 
zwischen  einem  jungen  EiterkOrperchen  und  einer  Keimzelle  kein  wesentlicher  Tn- 
terschied  ist.  Das  Wesen  der  Eiterung  beruht  auf  dem  Fortschritt  ins  rngemessone, 
auf  der  reberschwenglichkeit  der  Bildung,  w(Hlnrch  in  verhältnissmässig  kurzer 
Zeit  ganz  colossale  Mengen  junger  Zellen  geliefert  werden.  Der  Anstoss  zur  Ver- 
eiterung de«  entzUndlichen  Infiltrats ,  (»der ,  wie  man  sich  in  der  Regel  ausdrflckt. 
zum  Uebergang  der  Entzündung  in  Eiterung  ist  in  vielen  Fällen  nur  in  dem  allzo- 
starken  Sftftezudrang  zu  der  entzündeten  Stelle  zu  suchen ,  daher  unsere  antiphlo- 
gistische Therapie  in  erster  Linie  immer  diesen  Säftezudrang  zu  verhindern  bei. 
zu  vermindern  bemüht  ist.  In  anderen  Fällen  finden  wir  die  Ursache  in  der  Qualität 
des  Entzttndungsreizes :  so  bringen  chemische  Agentien ,  namentlich  aber  septische 
Fermente,  eitrige  Entzündungen  zu  Wege.  Umgekehrt  darf  man  erwarten,  da« 
bei  solchen  Individuen,  deren  Säftema«<se  septisch  inficirt  ist  (SepticJImie  ,  jede 
Entzündung  gern  den  eitrigen  Charakter  annehmen  wird.  Endlich  giebt  es  auch  ganz 
individuelle  Prädisposition  für  die  Eitenmg,  d.  h.  Individuen,  bei  denen  anch  der 
kleinste  Entzündüngsreiz  zur  Eitenmg  fiihrt.  Doch  dieses  nur  beiläufig.  Wir 
kehren  zu  dem  anatomischen  Ablaufe  der  Eitenmg  zurück. 

§  92.  Die  nächste  Phase  ist  die  Abscedirnng  de»  Eiters.  Die  anftnghcb 
mehr  gleicbml88ig  in  dem  entzündeten  Parenchym  vertheilten  Zellen  vorlamen  die 
Statte  ihrer  Entwicklung  und  rücken  von  allen  Seiten  auf  ein  gewisses  mittlerea  Ter- 
rain  zusammen,  in  welchem  später  der  Eiterheerd  ^Abscessus,  ApoAtema  erscheint. 
Bei  dieser  Locomotion  kommt  einerseits  die  spontane  Beweglichkeit  der  Zellen  in 
Betracht  anderseits  aber  ein  mehr  oder  minder  starkes  Transsudat  aus  den  Gefltosen. 
welches  die  Bewegung  fc^rdert  und  ihre  Richtung  sowie  den  Pnnct  der  Ansammlung 
beetiramt.  Hat  das  Zusammenströmen  eine  Zeitlang  gewährt ,  so  entsteht  an  der 
Stelle  des  ('onfinxus  eine  knotige  Verhärtung.  Innerhalb  dieser  werden  die  OeAsi^ 
romprimirt ,  das  Parenchym  wird  bUss.  Mit  der  Blntzufuhr  hört  aber  auch  die 
Emähmng  auf:  alsbaM  stellen  sich  Erweichung  und  fertige  Degeneration  ein ;  in 
dem  reichlichen  Transsudat  schmelzen  die  Bindegewebsfasern  und  die  Zellen  lockern 
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« 

sich.    Jetzt  fühlt  der  betastende  Finger  Fluctuation,  der  Eiterheerd  ist  gebildet 
oder,  um  iu  der  Kunstsprache  zu  reden,  der  Abscess  ist  reif. 

Nachdem  wir  so  den  Abscess  entstehen  sahen,  wäre  es  kaum  nöthig,  denselben 
not'h  als  einen  mit  Eiter  gefüllten  Binnenraum  des  Körpers  zu  definiren,  wenn  nicht 
Doch  iu  anderer  als  der  geschilderten  Weise  Eiteransammlungen  zu  Stande  konunen 
könnten,  welche  zwar  nicht  AbAcesse  genannt  werden,  aber  in  histologischer  Hinsicht 
durchaui)  den  Werth  eines  Absc^^j^ses  besitzen,  ich  meine  nämlich  die  eitrigen  Ergüsse 
in  geijchlossene  Höhlen ,  seröse  »Säcke,  Gelenkhöhlen,  iSchleimbeutel  und  Sehnen- 
scheiden. Grösse  und  Form  der  A bscesse  variiren  nach  dieser  Gebietserweiterung 
illerdings  beträchtlich ,  doch  wird  dieselbe  durch  die  Gleichartigkeit  des  weitern 
Verlaufs  gerechtfertigt. 

§  93.  Bei  weitem  am  häufigsten  folgt  der  Abscedirung  die  Entleerung  des  Eiters 
nach  aussen,  der  Aufbruch  des  Abscesses.  Dieselben  Kräfte,  durch  welche  der  Biter 
an  einem  Pnncte  zusammengeführt  wurde ,  werden  nach  diesem  bemüht  sein ,  den 
angesammelten  Kiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  vorwärts  zu 
iM^eben.  In  gleichem  Sinne  wirkt  die  eUistische  Spannung  der  den  Eiter  umgeben- 
den und  durch  ihn  aus  der  normalen  T^age  gedrängten  Theile ,  und  da  der  Eiter 
Dank  der  grossen  Verbreitung  des  Bindegewebes  in  jeder  Richtung  auf  ein  Gewebe 
stdsst,  welches  in  der  Lage  ist,  sich  gleichfalls  in  Eiter  umzuwandeln,  so  erklärt 
sich  daraus  die  vorwiegende  Häufigkeit  dieses  Ausganges.  Der  Eiter  drängt  also 
nach  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes,  in  letzter  Instanz  wird  diese  immer 
die  Richtung  nach  aussen  sein ,  das  Endresultat  Durchbruch  der  Cutis  oder  einer 
Mucosa.  Hat  sich  der  Eiter  entleert,  so  ist  die  Abscesshöhle  zu  einer  freiliegenden, 
citerproducirenden  Oberfläche  geworden,  er  fallt  jetzt  in  die  Kategorie  der  Ge- 
M'hwüre,  welche  wir  weiter  unten  betrachten  werden. 

§  91.  Nicht  immer  indessen  wird  der  Eiter  nach  aussen  entleert,  in  jedem 
Stadium  seiner  Entwicklung  kann  er  der  regressiven  Metamorphose  anheimfallen, 
dnrrh  welche  er  entweder  vollkommen  entfernt  oder  doch  unschädlich  gemacht  wird. 
Wie  manche  Entzündung  wird  durch  die  Kunst  der  Aerzte  schon  in  der  Geburt 
erstickt !  dass  in  solchen  Fällen  bereits  Zeilentheilungen  im  Bindegewebe  begonnen 
haben,  darf  unbedingt  angenommen  werden ;  diese  Neubildung  verschwindet  spur- 
loii,  aber  auch  ausgesprochene  Infiltrationen ,  so  lange  sie  noch  den  Charakter  einer 
difiSsen  Eiterung  haben,  können  vollkommen  zu  Grunde  gehen.  Abscesse  sind  zwar 
nicht  resorptionsunfähig,  aber  diese  Resorption  ist  in  der  Regel  nur  partiell;  sie 
beschränkt  sich  auf  die  flüssigen  Bestandtheile ,  während  die  Zellen  die  käsige 
Nekrose  durchmachen.  Die  Resorption  der  Flüssigkeit  unterbricht  den  Auf  lösungs- 
process  der  Zellen  (vergl.  §  33.  u.  34.). 

§95.  Der  Vereitening  stellen  wir  die  Organisation  der  entzündlichen 
Neubildung  gegenüber.  Was  versteht  man  unter  Organisation  ?  Die  Aufnalime  einer 
Neubildung  in  den  organischen  Verband  des  Körpers.  Wenn  uns  die  Eiterbildung 
lelirte,  dass  eine  ma&islose  und  ausschliessliche  Neubildung  von  Zellen  mit  den 
Eruihmngsmitteln  des  Körpers  in  Widerspruch  geräth  und  ein  baldiges  Ausscheiden 
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der«'*lben  aiih  dem  orgaiiiH<;lien  Verbände  bewirkt,  so  sehen  wir  hier,  wie  eine 
mäf^wijre  Anhäufung  von  Zellen ,  die  reclitzeitipe  Umwandlung:  in  Bindegewebe, 
(fofäHMent Wicklung  etc.  den  einzelnen  Elementen  die  Möglichkeit  einer  ungehinderten 
Krntthning  und  der  genammten  Neubildung  Anwart»ehaft  auf  einen  dauernden  Zu- 
Hammenhang  mit  dem  OrganinmuH  Kichern.       x 

§  110.  Unter  deu  Organii^ationnmittehi  haben  wir  zunäch^^t  die  Umwandlung 
d(5ri  cntztlndliehen  Infiltrate»  ;des  Keimgewebes,  in  Bindegewebe  zu  be- 
trachten. Zu  den  Zellen,  welche  bin  dahin  nur  durch  einen  spärlichen  Kitt  verbunden 
waren,  wird  eine  reichlichere  Quantität  von  Grundsubstanz  geliefert.  Anfiing- 
lich  homogen  nimmt  diese  mit  der  Zeit  einen  fasrigen  Charakter  an.  Die  Zellen 
zwischen  den  Fasern  werden  platt  oder  spindelförmig,  so  dass  auf  einer  gewissen 
Htufe  der  Entwicklung  das  pathologische  Bindegewebe  dem  normalen  nicht  unähn- 
lich ist.  Die»  ändert  nich  indessen.  Die  neuen  Fairem  haben  ein  ganz  ausgespro- 
chenes Bestreben,  sich  in  allen  Dimensionen  zu  verktlrzen.  Man  nennt  diese  im 
Ganzen  sehr  schädliche  Erscheinung  die  Induration,  Sclerose,  Retraction,  auch 
narbige  Rt^tracticm  des  jungen  Bindegewebes  und  rechnet  auf  ihren  Eintritt  mit 
solcher  Bestimmtheit,  da8s  man  darauf  die  Curmethode  gegrtlndet  hat,  durch  eine 
auHHcn  angebrachte  Narbe  ein  einwärts  gewandtes  Augenlid  nach  aussen  zu  kehren. 
Em  braucht  kaum  ges^igt  zu  werden,  dass  es  sich  bei  dieser  allseitigen  Volnmsabnahme 
der  jungen  Bindegewebsfibrillen  nicht  um  eine  vitale  Contraction ,  sondern  vielmehr 
um  eine  physikalische  Erscheinung  handelt ;  jedenfalls  spielt  »Wasserabgabe«  dabei 
eine  wichtige  Rolle ,  denn  immer  ist  das  weissglänzende  sogenannte  Narbengewebe 
trocken,  dicht  und  schwerer  zu  schneiden,  als  jede  andere  Species  von  Bindegewebe. 

Die  grossartigsten  Beispiele  der  beschriebenen  Metamorphose  finden  sich  bei 
den  interstitiellen  Entzündungen  innerer  Organe,  namentlich  der  Leber  und  der 
Niere,  am  häufigsten  wird  sie  in  jener  Verklebungsmasse  beobachtet,  welche  bei 
('ontinuitätstrennungen  die  Wiedervereinigung  per  primam  intentionem  bewirkt. 

§  97.  Unerlässliche  Vorbedingung  für  das  Znstandekommen  der  prima  intentio 
ist  eine  massige ,  nicht  zu  sttlrmische  Neubildung  von  jungen  Zellen .  und  wenn  es 
zu  heerdweisen  Ablagerungen  der  letzteren  kommt,  ein  massiger  Umfang  dieser 
Zollenheerde.  Eine  üppigere  Zellenwucherung  fithrt  zur  Eiterung  oder  ist  vielmehr 
die  Eitt^rung  selbst.  Ist  diese  einmal  eingetreten,  so  ist  auch  die  Aufgabe,  w^he 
die  Organisation  zu  erfüllen  hat,  eine  andere  geworden.  Der  Eiter  ist  etwas  oem 
Organismus  Fremdes,  Fremdgewordenes,  gegen  welches  er  nicht  durch  die  schützende 
Decke  eines  Epitheliums,  wie  gegen  die  übrige  Aussenwelt  abgeschlossen  ist.  Es 
gilt ,  die  gestftrte  Einheit  und  das  Insichgeschlossensein  des  Organismus  wieder 
herzustellen.  Dazu  n»icht  aber  die  einfache  Bindegewebsbildung  nicht  aus.  Es 
muss  sich  eine  neue  Haut  mit  Oberhaut  bilden,  und  so  kommt  es  denn  zu  jener 
höchst  interessanten  Formentfaltung,  welche  wir  als  Heilung  per  secundam  inten- 
tionem zu  bezeichnen  pflegen.  Zunächst  allerdings  nur  bei  Wundheiluugen :  wenn  es 
nicht  gelang,  die  Continuitätsti-ennung  durch  schlichtes  Aneinanderftigen  der  ge- 
trtMinten  Theile  zu  heilen .  wenn  Eiterung  uns  mUhigte .  Nähte  und  Heftpflaster  zu 
entfernen,  oder  wenn  ein  bedeutenderer  Substanzverlust  die  Vereinigung  der  Wund- 
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ränder  flberhaupt  unmöglich  machte  und  nun  das  Parenchym  zu  Tage  liegt .  nnge- 
8chlo88en,  unbedeckt,  den  Einwirkungen  der  Atmosphäre  etc.  ausgesetzt.  Aber 
anch  hier  ist  der  Begriff  weiter  als  die  Bezeichnung.  Ganz  dieselben  Erscheinungen, 
wie  in  den  erwähnten  Fällen ,  treten  auf,  wo  es  gilt ,  den  Organismus  gegen  einen 
Absoess  und  was  dem  Abscess  analog  ist  (§  92.)  abzuschliessen ,  wenn  Nekrose, 
Verbrennung,  Aetzung  einen  Theil  des  Körpers  zum  Pfahl  im  Fleische  gemacht 
haben ,  der  sich  nur  durch  Eiterung  lösen  kann ;  die  Heilung  der  Geschwüre  gehört 
hierher;  mit  einem  Worte,  die  secunda  intentio  ist  die  Organisation  nach  der 
Eiterung. 

§  98.  Wir  haben  es  mit  einer  freien  Oberfläche  zu  thun,  welche  Eiter  producirt. 
An  unzähligen  Puncten  derselben  dringen  junge  Zellen  hervor .  mit  den  Zellen  eine 
an  gelösten  Eiweisskörpem  sehr  reiche  Flüssigkeit,  welche  vorwiegend  ein  Trans- 
sudat ans  dem  Blute  ist.  Zu  irgend  einer  Zeit  nun  ereignet  ch  sich ,  dass  diese 
Flä:<9igkeit  gerinnt,  die  Zellen  stille  stehen.  Dies  geschieht  hart  an  der  Grenze  der 
prodncirenden  Oberfläche;  sofort  bildet  sich  hier  eine  Schicht  von  Keimgewebe, 
welche  nach  aussen  zu  continuirlich  in  den  Eiter  übergeht.  Die  Eiterbildung  ist 
jetzt  Überhaupt  nur  noch  durch  eine  Wiederverflüssigung  und  schleimige  Erweichung 
dor  Keimgewebsgrundsubstanz  möglich,  die  Eiterbildung  wird  also  verzögert;  in- 
zwischen nimmt  die  Quantität  des  Keimgewebes  zu ,  die  ursprüngliche  Schicht  ver- 
dickt sich  und  erhebt  sicli  in  kleinen ,  kugligen  Höckern,  den  sogenannten  Fleisch- 
w^zchen  oder  Granulationen.  In  diesen  Granulationen  ist  das  Material  für  alle 
weiteren  Entwickelnngen  gegeben;  aus  ihnen  gehen  Haut  und  Oberhaut  hervor, 
vor  allem  aber  neue  GefHsse. 

§  99.  Die  Gefässbildung  ist  unstreitig  das  kräftigste  Organisationsmittel. 
Der  Grund,  weshalb  gerade  eine  grössere  Massenhafligkeit  der  Zellen  auch  eine 
grössere  HinfiUligkeit  der  einzelnen  Elemente  mit  sich  bringt,  liegt  in  dem  Umstand, 
dass  ein  umfangreicherer  Zellenoomplex ,  z.  B.  die  zu  einem  Abscess  vereinigten 
Eiterkörperchen ,  schwer  oder  gar  nicht  zu  ernähren  ist.  Hat  die  Anhäufung  eine 
gewisse  Dicke  erreicht,  so  werden  zwar  die  am  meisten  peripherisch  gelagerten 
Elemente  noch  im  Stande  sein,  was  sie  brauchen,  aus  der  benachbarten  Emährungs- 
flüssigkeit  aufzunehmen  und  sich  ihrer  Excretstoffe  zu  entledigen ,  je  weiter  wir 
aber  nach  innen  gehen,  um  so  mehr  nimmt  jene  Möglichkeit  ab,  es  werden  sich 
einerseits  die  Excretstoffe  anhäufen ,  anderseits  werden  die  Nahrungsmittel  keinen 
Zutritt  haben.  Die  einzige  Maassregel,  welche  geeignet  ist,  diesem  Uebelstande 
abzuhelfen,  ist  die  Gefässbildung,  das  ist  die  Anlage  von  Canälon,  auf  welchen 
einer«eit8  die  Fabrioate  der  blutbildenden  Organe  mitten  hineingetragen  werden  in 
da.s  emährungsbedürftige  Territorium ,  anderseits  die  Excretstoffe  aus  dem  Innern 
des^ieibeu  Territoriums  weggefahrt  werden.  So  wird  selbst  grösseren  Heerden 
von  Keimgewebe  ein  längerer  Bestand  und  Zusammenhang  mit  dem  Organismus 
periiehert. 

§  100.  W^as  speciell  die  Gefässbildung  bei  der  secunda  intentio  anlangt,  so 
bietet  an  sich  schon  die  flächenhafte  Ausbreitung  de^  Keimgewebes  der  Ernährung 
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günstigere  Chancen  dar.  Trotzdem  greift  hier  «ehr  frühzeitig  eine  reichliche  Ge- 
ffissbildung  fördernd  in  den  Gang  der  Dinge  ein.  Dass  die  neuen  Gefö»8e  nirgefids 
auf  eigene  Faust ,  sondern  immer  als  öchlingenfurmige  Anhänge  des  gi'ossen  Kreis- 
laufs entstehen,  ist  schon  mehrmals  bemerkt  worden  (§  70.).  Das  histologit^che 
Detail  ist  dasjenige  der  secundären '  Gefassbildung  ( Bülrot/u  :  In  gewissen  mittleren 
Richtungen  des  zu  vascularisircnden  Pai'cnchyms  wird  eine  dichtere  Anhäufung  der 
Zellen  bemerklich  ;  ein  Zellenstrang  oder  eine  ZoUenzcile  erscheint,  welche  die  Form 
und  Richtung  des  zukünftigen  Blutwegs  andeuten .  Es  fragt  sich  nur ,  wie  wird  aus 
dem  Zellencylinder  eine  Röhre,  wie  verhält  es  sich  mit  der  Eröffnung  des  neuen 
Gefiisses?  Da  auch  die  wegsameu  Muttergetasse ,  in  welche  die  Anlagebildungen 
mit  ihren  beiden  Schenkeln  eingefQgt  sind ,  von  Zellen  dicht  umhüllt  sind ,  so  ent- 
zieht sich  gerade  dieser  räthselliafteste  Tlieil  des  ganzen  Vorganges  unserem  Auge. 
Man  weiss  nur,  dass  zu  einer  gewissen  Zeit  in  der  Axe  der  Anlagebüdung  der 
Blutstrom  sichtbar  wird,  dass  durcli  denselben  die  Zellen  der  letzteren  auseinander- 
gedrängt  wenlen  und  sofort  als  Wiindung  des  neuen  Geßisses  erscheinen.  Aber  sind 
nicht  die  Wandungen  der  Muttergefässe  undurchgängig  für  Blut,  blutdicht,  wie  alle 
Blutgefilsse  sein  müssen,  wenn  ein  Kreislauf  möglich  sein  soll?  wie  mögen  sie  sich 
überhaupt  und  warum  gerade  an  der  Stelle  eröflnen ,  welche  der  Axe  der  Anlage- 
bildung entspricht  ?  Vielleicht  bringt  uns  der  weitere  Verfolg  der  kürzlich  gemachten 
Beobachtung,  dass  die  Wandungen  der  Capillargefässe  aus  Zellen  zusammengesetzt 
sind,  auch  auf  diese  Frage  eine  Antwort.  Es  wäre  z.  B.  denkbar,  dass  die  ganze 
Gefässwand  durch  die  entzündliche  Reizung  in  einzelne  Zellen  aufgelöst  und  dadurch 
in  einen  Zustand  versetzt  wüi^de ,  welcher  einem  Durchbrechen  der  Biutbahn  keine 
besondere  Schwierigkeiten  in  den  Weg  legte.  Für  den  weiteren  Fortschritt  der 
Vascularisation ,  bei  welcher  die  jungen  noch  ganz  aus  Zellen  bestehenden  Gefasse 
Selbst  wiederum  Gefässschlingen  entstehen  lassen,  ist  eine  solche  Vorstellung  gar 
nicht  zu  entbehren.  Wie  nämlich  aussen  die  Ablagerung  des  Keimgewebes  fort- 
schreitet, rückt  innen  auch  die  Capillarbildung  nach.  Senkrecht  mit  langen,  paral- 
lelen Schenkeln  streben  die  Gefässschlingen  in  die  Granulationen  empor;  nie  reichen 
bis  dicht  unter  die  Eiter  absondernde  Oberfläche,  die  Umbeugestellen  sind  etwas 
erweitert.    (Fig.  41.) 

§  101.  Wir  sind  auf  dem  Puncte  der  üppigsten  Production  angelangt.  Das 
unverrtickte  Fortschreiten  in  dieser  Richtung  ftlhrt  auf  einen  Abweg,  nämlich  znr 
Bildung  des  sogenannten  wilden  Fleisches  (Caro  luxurians^i,  wovon  später.    In  der 

Ij  Die  pathologische  Gefässneubildung  ist  der  physiologischen  in  Beziehung  auf  histo- 
logische Processe  ganz  gleich.  Die  primäre  Gefassbildung  in  der  Area  vasculosa,  wo  sich 
in  bestimmten  Richtungen  zellige  Elemente  näher  aneinanderschliesseu  und  Zellenstränge 
bilden ,  worauf  die  axialen  Zellen  zu  Blutkörperchen ,  die  peripherischen  zur  Wandung 
werden  —  diese  Gefassbildung  kommt  nur  einmal  vor  und  dann  nicht  wieder.  Auch  die 
tertiäre  Gefassbildung ,  bei  Melcher  sich  an  den  bestehenden  Capillargcfössen  wie  blind 
endigende  Fortsätze  hervorstülpen  und  allmälilich  wachsend  in  einer  Bogenlinie  zum  Mul- 
lergefäss  zurückkehren  oder  zwei  desgleichen  sich  entgegenwachsend  zu  demselben  Resul- 
tate —  einem  neuen  Capillargefösse  —  führen ,  auch  diese  kommt  in  der  Pathologie  nur 
vereinzelt  vor.  Dagegen  spielt  sie  eine  Hauptrolle  bei  der  dem  langsameren  Wachsthuni 
Schritt  für  Schritt  folgenden  Ausbreitung  der  Blutbahn. 
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Regel  aber  tritt  jetet  eine  weitere  Metamorphose  ein,  wel<^e  geeignet  ist,  einer  allzu 
üppigen  Prodtiction  an  der  Oberflftche  Einhalt  zu  thun  und  die  Ueberhäutnng  vor- 
zubereiten. 'Uba  Keimgewebe  verwandelt  sich  in  Bindegewebe.  Die  Verwandlung 
beginnt  in  den  tiefsten  Lagen  der  Granulationen  und  zwar  damit,  dass  die  Zellen 
des  Keimgewebeö  aua  der  sphärischen  Form  in  die  spindelförmige  übergehen ;  diese 
Spindeln  sind  mit  ihrem  längsten  Durchmesser  alle  der  Oberfläche  parallel  gerichtet 
und  so  innig  aneinandergeTtigt ,  dass  wir  von  einem  wahren  Spindelzellen- 
gewebe reden  können  (Fig.  41.  c).  Das  Spindelzellengewebe  ist  allerdings  nur 
der  Vorläufer  der  eigentlichen  Bindegewebsmetamorphose ,.  aber  es  ist  doch  jeden- 
falls eme  »ehr  charakteristische  und  bemerkenswerthe  Phase  des  Ueberganges. 

• 

§  102.  Die  eigentliche  Bindegewebsbildung  charakterisirt  sich  wie  bei  der 
prima  intentio  durch  das  Auftreten  einer  grösseren  Quantität  von  Intercellularsub- 
stanz.  Die  Schichtungsebene  der  Spindelzellen  bestimmt  die  Richtung,  in  welcher 
die  ersten  Fibrillen  sichtbar  werden.  Dann  folgen  sich  die  Bildung  des  Narbenge- 
webes und  die  retrai'tive  Verkürzung  desselben  in  der  §  96.  gaschilderten  Weise. 
Doch  hat  dieselbe  Erscheinung  hier  eine  complicirtere  Wirkung,  als  bei  der  prima 
intentio.  Insofern  sie  nämlich,  wie  bemerkt  wurde,  zuerst  in  den  tiefsten  Schichten 
des  Keimgewebes  auftritt ,  so  verkleinert  sich  auch  zunächst  die  Basis,  auf  welcher 
die  Granulationen  aufsitzen.  Die  Wundfläche  zieht  sich  zusammen;  was  aber 
zunächst  von  dieser  Zusammenziehung  betroffen  wird ,  sind  die  Gefasse,  welche  wie 
erwähnt  senkrecht  durch  den  narbigen  Grund  hindurch  zur  Oberfläche  streben. 
Die  Oefässe  werden  constringirt ,  verlieren  an  Caliber,  ja  sie  obliteriren  zum  Theil 
vollständig.  •  In  gleichem  Maasse  verlieren  die  Granulationen  an  Saftreiclithum  und 
Voinmen ,  die  Eiterproduction  geht  allmählich  in  ein  langsameres  Tempo  über.  So 
befreitet  sich  durch  ein  wahrhaft  überraschendes  Ineinandergreifen  der  verschiedenen 
Kntwicklungsmomente  der  letzte  Schritt  vor ,  der  noch  zu  thun  übrig  bleibt,  das  ist 
die  Ausscheidung  einer  epithelialen  Decke,  die  Behäutung  der  Granulationsfläche. 

§  103.  Es  ist  richtig,  dass  die  Behäutung  in  der  Regel  vom  Rande  der  Gra- 
Dulationsfläche  nach  der  Mitte  zu  fortschreitet.  Indessen  giebt  es  auch  Ausnahmen 
von  dieser  Regel ;  ich  habe  wiederholt  gesehen ,  dass  auch  in  einiger  Entfernung 
vom  Rasde  kleine  überhäutete  Stellen  vorkommen,  welche  sich  allmählich  ver- 
grösserten  und  endlich  mit  der  margmalen  Behäutung  verschmolzen.  Wäre  dieses 
aber  nicht  eine  schon  vom  blossen  Auge  zu  constatirend^  Thatsache,  so  würde  doch 
ein  genaueres  Studium  des  senkrechten  Durchschnittes  durch  den  Rand  einer  hei- 
lenden Granulationsfläche  (Fig.  41.;  darüber  keinen  Zveifel  lassen,  dass  die  Behäu- 
tung nicht  etwa,  wie  man  gemeint  hat,  durch  ein  Herüberwachsen  des  Epithels  über 
die  Granulationsfläche,  sondern  dadurch  zu  Stande  kommt,  dass  sich  die  äussei-ste 
Schicht  des  Granulationsgewebes  als  Epithelium  constituirt.  Bei  e  (Fig.  ll.j  ist  die 
Scheidung  von  Epithel  und  Bindegewebe  vollkommen  durchgeführt,  bei/ verwischt 
>ich  die  Grenze,  aber  noch  bei  y  kann  man  an  der  dichteren  Lagerung  der  äusseren 
^llen  das  zukünftige  Epithel  erkennen .  wenn  sich  auch  die  Elemente  in  Grösse. 
Kerngebilden  etc.  noch  durchaus  ähnlich  sind.  Weiterhin  folgt  die  Eiter  absondernde 
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Flache,   et  nimmt    hIcIi   au«,   als  ob  die  erste  Anlage  des  Epitheltnms  us  oithl 
abgeHonÜcrtcn  Kiterkörperclien  beistünde.    Suchen  wir  iiacli  einem  Analogoo  dietrr 
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Epilhelhildun^ .  so  bf^nnen  wir  dit'M'lbe  nur  mit  jener  allerentten  Seheidnop  il« 
Keimxoheibe  in  die  epithelialen  nnd  nichtepithelinlen  KeimblSIter  vergleieheo  hif 
wie  in  «ler  ganzen  eniziludtirhen  Nenbildnng  tritt  «us  der  embrj-onale  Bildnnptypn- 
nh  der  altein  herrsi-hende  entgegen. 

I>as  nengebildete  Kpithelinm  bleibt  immer  dünn  und  trocken.  Dass  sich  r^*rf 
Prttwn  wUt  anrh  HH»re  wn  ihm  ans  entwickeln ,  hat  bis  jetzt  niemand  beobai-hfl 
dagegen  kann  ich  ^■en^ichem,  dass  ei^  Nitrheii- Epitheliome  giebt,  bei  welchen  if 
ftlr  diese  tit-whwnlst  ebarakterisli sehen  ZelleuEitpfen  von  dem  dflnnen  Narbenober- 
hilltrhen  eneugt  wenlen. 

^  hU.  Soweit  die  (Imndznge  der  entzündlichen  Heteropla.-sie.  Mancbfrl" 
interessante  und  wH'htige  jMmtiliealionen  derselben  werden  dnrch  die  benond-T» 
utalKmiivhe  Itest-hnffenheit  der  einzelnen  Organe  bedingt  nnd  mils!*en  daher  für  A-f 
be^mderen  Theil  anfp'spart  wenlen.    Hier  sei  nnr  noch  einmal  jener  eigenlhOm- 
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liehen  Abweichtmg  gedacht,  welche  die  secnnda  intentio  durch  die  Bildung  des 
sogenannten  wilden  Fleisches  erfkhi*t. 

Man  könnte  die  Caro  luxurians  als  eine  Hyperplasie  der  Granulationen  be- 
zeichnen. Statt  kleiner  Wärzchen,  welche  nach  Breite  und  Höhe  das  Maass  einer 
Linie  nicht  überschreiten  sollten ,  wuchern  hier  fungöse  Massen  hervor,  welche  sich 
durch  ein  drei-  bis  viermal  gi'Össeres  Volumen ,  unvollkommen  dendritische  Glie- 
derung, Gefassreichthum  und  eine  gewisse  Widcrstandsfilhigkeit  gegenüber  äusseren 
Einflüssen  charakterisiren.  Diese  fnngösen  Granulationen  zeichnen  sich  in  histolo- 
gischer Beziehung  durch  eine  besondere  höhere  Differenzirnng  des  Eeimgewebes 
aus.  Durchgängig  ist  zunächst  die  deutlichere  Ausbildung  eines  Stroma  s ,  welches 
dem  Stroma  der  Lymphfollikel  ähnlich  ist.  An  der  Biklung  desselben  betheiligt  sich 
einerseits  die  Kittsubstanz  des  Bindegewebes,  welche  die  netzirirmig  anastomosiren- 
den  Hohlgänge  zwischen  den  kugligen  Zellen  ausfüllt  und  nun  zu  feinen,  drehruuden 
Fädchen  erstaiTt ,  anderseits  eine  gewisse  Anzahl  der  Zellen  selbst.  Diese  werden 
5?temfi)rmig  und  geben  in  ziemlich  gleichmässigen  Abständen  vcm  einander  die  Kno- 
tenpuncte  des  gedachten  Stroma  s  ab. '  Um  das  letztere  darzustellen  ist  es  noth wendig, 
einen  feinen  Abschnitt  in  Alkohol  erhärteten  Granulationsgewebes  sorgfältigst 
anszapinseln. 

Wenn  schon  durch  diese  Anordnung  eine  Structur  höheren  Ranges,  namentlich 
die  Lymphdrüsenstructur ,  hergestellt  wird ,  so  geschieht  dies  noch  mehr  durch  das 
Auftreten  gewisser  kugliger  Gebilde,  welche  ich  am  ehesten  für  Schleimgewebs- 
knötehen  ansprechen  möchte.  Dieselben  liegen  mitten  im  Pareuchym,  von  den  Ge- 
lä.ssen  gleichweit  nach  allen  Seiten  hin  entfernt.  Die  auffallend  helle  Mitte  enthält 
nur  wenige  in  einer  durchsichtigen  Grundsubstanz  vertheilte  Zellen,  die  Peripherie 
ist  dunkel  und  scheint  aus  dicht  gedrängten,  sternffumigen  Zellen  gebildet  zu  sein. 
Ich  bin  nicht  im  Stande  gewesen .  etwas  Näheres  über  diese  Dinge  zu  ermitteln, 
doch  scheint  mir  soviel  gewiss ,  dass  hier  ein  weiterer  Fortschritt  in  der  Gewebs- 
bildnng  und  zwar  in  der  Richtung  zum  Schleimgewebe  vorliege. 

§  105.  Nervenfaseni  bilden  keinen  integrirenden  Bestandtheil  der  Fleischwärz- 
cheu ,  doch  sind  den  Wundärzten  sogenannte  irritable  Granulationen  bekannt  und 
es  i»t  mir  gelungen,  in  einem  exquisiten  Falle  dieser  Art,  welcher  mir  von  Prof. 
Biüroi/t  %ur  Untersuchung  mitgetheilt  wurde,  einen  grossen  Reich thum  von  Nerven- 
fasern zu  entdecken. 

Die  heteroplastischen  Geschwülste. 

§  106.  Ich  sagte  oben  (§  SS),  djiss  ich  von  einem  klinischen  und  physiolo- 
gischen Standpuncte  aus  die  heteroplastisclie  Neubildung  in  entzündliche  Hetero- 
plasie  und  heteroplasti^che  Gesehwülste  getheilt  habe.  Wer  in  diesen  Dingen  einen 
rein  anatomischen  Staudpunct  für  erspriesslich  hält,  wird  diese  Eintheilung  nicht 
billigen.'    Auch  ich  gebe  ihren  Mangel  an  Präcision  zu,  namentlich  in  dem  Augen- 


1)  Ich  denke  anders.  Die  pathologische  Anatomie  entpuppt  sich  inimermehr  als  die 
Lehre  von  den  anatomischen  Krank heitsprocessen  ;  sie  ist  ein  Theil  der  zukünftigen  patho- 
logw^hen  Physiologie  und  unterliegt  schon  jetzt  physiologischen  Eintheilungsprincipien. 


94  n.  Die  pathologische  Neubildung. 

blicke,  wo  C8  darauf  ankommt,  die  unterscheidenden  Merkmale  der  beiden  Kategorieen 
anzugeben.  Diese  sind  in  der  That  nur  relativ.  Wir  sind  nämlich  al*  Aerzte  uin 
8o  mehr  geneigt ,  einer  Neubildung  den  Namen  Geschwuldt  zu  geben ,  je  wenij^er 
sie  die  bekannten  Eigenthümlichkeiten  des  Entzündungi^processeH  zeigt,  und  zwar: 

1)  Je  weniger  ein  Entzündungsreiz. als  ursächliches  Moment  nachgewiesen  wer- 
den kann .  je  mehr  die  Neubildung  den  Charakter  eines  »Freiwillig-Entstandenen« 
hat.  Dasö  hier,  wie  überall  in  der  Natur,  von  einer  wirklichen  Spontaneität  nicht 
die  Rede  ist,  versteht  sich  von  selbst.  Aber  wir  sind  noch  so  weit  von  einer  klaren 
Einsicht  in  die  ätiologischen  Verhältnisse  der  Geschwülste  entfernt,  dass  es  mehr 
die  Sache  individueller  Ueberzeugung  ist,  ob  man  Denjenigen  folgen  will,  welche 
die  Geschwulst  als  die  Localisati(m  einer  präexistirenden  Dyskrasie,  einer  Geschwulöl- 
krankhcit  ansehen ,  oder  Denjenigen ,  welche  das  localo  Leiden  in  allen  Fällen  für 
den  Anfangs-  und  Ausgangspunct  der  Geschwulstkrankheit  halten.  BiiiroiJi  vertritt 
in  seinem  Handbuch  der  allgemeinen  chirurgischen  Pathologie  den  ersteren,  VtrcMotr 
in  seiner  Geschwulstlehre  den  letzteren  Standpunct.  Mit  stiiunenswerther  Umsicht 
versucht  es  Vircfwtv,  in  jedem  Falle  wenigstens  eine  örtliche  Prädisposition  nach- 
zuweisen, und  wenn  es  ihm  auch  nicht  gelingt,  die  humoral-patliologischen  Ai'gn- 
mentiitionen  ganz  aus  dem  Felde  zu  schlagen ,  so  müssen  wir  doch  einräumen,  dass 
es  Geschwülste  giebt,  welche  einem  örtlichen  Reize  ihre  Entstehung  verdanken. 
Ich  erinnere  z.  B.  an  das  Epitheliom  der  Unterlippe,  veranlasst  durch  den  bestän- 
digen Kitzel  einer  in  den  Zähnen  hängenden  Tabakspfeife ,  an  so  manche  Sarkome, 
welche  durch  Druckreiz  hervorgerufen  wurden,  Enchondrome  der  Knochen,  welche 
von  Bruchstellen  ausgingen  etc. 

2;  je  weniger  ausgesprochen  neben  der  (ieschwulstbildung  auch  die  übrigen 
Cai'dinalsymptome  der  Entzündung,  als  Schmerz,  Röthe,  Temperaturerhöhung 
hervortreten.  Der  Arzt  hält  es  für  einer  besonderen  Betonung  werth  und,  glaubt 
gern  an  eine  Coraplication  mit  Entzündung ,  wenn  eine  Geschwulst  Schmerzen  ver- 
ursacht oder  wenn  eine  active  Hyi)erämie  mit  Temperatursteigerung  die  Entwicklung 
derselben  begleitet. 

,*>)  je  weniger  eine  Neubildung  in  sich  die  Bedingungen  einer  vollständigen 
Ansheilung  enthält.  Die  Spontanheilung  ist  eine  ganz  eminente  Eigen thflmlichkeit 
der  enfzOndlichen  ]*rocesse.  Es  gehört  aber  mit  zu  unserer  Voi>5tellung  von  einer 
Geschwulst ,  dass  sie ,  sich  selbst  überlassen ,  weiterwachse  und  wenn  dies  nicht 
geschieht,  dass  sie  wenigstens  (^inen  mehr  bleibenden  Charakter  habe.  Wir  könnten 
diesen  Satz  mit  1)  zusammen,  auch  so  formuliren,  dass  wir  sagten:  Entzündungen 
entstehen  nicht  spontan ,  aber  sie  heilen  spontan ,  Geschwülste  entstellen  spontan, 
aber  sie  heilen  nicht  spontan.  Ich  bin  mir  dabei  wohl  bewusst,  nichts  weniger  als 
ein  Axiom  ausgesprochen  zu  haben.  Oft  genug  ist  der  Fall  beobachtet  worden, 
dass  gestielte  (Geschwülste  von  selbst  abfielen ,  will  man  doch  selbst  die  freiwillige 
Abstossung  ganzer  Krebsknoten  beobachtet  haben. 

§  107.  Gehen  wir  nach  dieser,  ich  möchte  sagen  negativen,  Definition  des 
Begriffes  (leschwulst  zur  Classification  der  heteroplastischen  (ieschwülste,  der  He- 
teroplasmen^  wie  man  auch  wohl  kürzer  sagt,  über.  Wir  charakterisirten  wiederholt 
den  heteroplastischen  Entwicklungstypus  als  den  der  embryonalen  Difierentiation ; 
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hi*r  wie  dort  ^hen  die  verschiedenen  Gewel«  nach  einem  iint  vdllig  nnbegreifliphen 
Werdi^eseta  anit  dein  Keiragewebe  hervor.  Nimmt  man  hinzu ,  daag  in  der  Regel 
iliv  DeBchwnlate  aus  einem  Gewebe,  oder  wenigätena  vorwiegend  aux  einem  Cjewebe 
bonlrhen,  bo  liönnte  man  auf  den  Gedanken  kommen,  als  brauchte  man  nur  die 
l>eliannten  Kategorieen  der  Gewebe  herzuneunen  und  fllr  jede  derselben  eine  Ge- 
H^tiwnlslform  anfeuätellen,  Uei^chwfllHte  aus  Bindegewebe,  Knochen-,  Nerven-. 
Mnitkelgewebe  etc.  Diewu  int  in  der  Tliat  möglich,  wenn  man  dabei  im  Auge 
behält,  daaa  einmal  nicht  alle  Gewel>e  eraeugt  werden  fOanglienz eilen  sind  meines 
WJMisens  noch  niemalti,  Muäkelfaaem  und  Nervenfasern  selten  an  Geschwtllsten 
^fimden  worden),  femer  aber,  das«  gewisse  Gewebe  mit  bwwnderer  Vorliebe  eiit- 
stebenund  zwar  einerseits  die  Mitglieder  der  Bindesubstanzreihe,  ander- 
'fil»  die  Epithelien.  Ich  sage  ausdrUelclich  einerseits  —  anderseits,  denn  in 
dieser  EntgegenKetznng  spricht  sich  zn  gleicher  Zeit  ein  durchgreifender  llnters<.')iied 
(lerStractnr  und  des  Wach sth ums  aus.  derselbe  Unterschied .  welcliem  wir  schon 
bei  der  entzündlichen  Heteroplasie  begegnet  sind. 

§  10t).  Der  Vereiterung  nämlich  ist  die  Gruppe  der  krebshaften  und 
krcbsAhn lieben  (ieschwfllste  zu  vergleichen,  weil  hier  wie  dort  der  Accenl  ruht 
.i«f  der  maseenhuften  IVoductiou  discieter,  jieerdweise  nebeneinandei^betleter 
Kellen ;  letztere  den  Ernührungsprocess  erschwerende  Anordnung  bedingt  anch  hier 
tiue  gewisse  Kurzlebigkeit  und  Hinfälligkeit  der  Elemente.  Doch  ist  hierbei  nicht 
anuer  Acht  zu  lassen .  dass  unbeschadet  des  Hrincips  der  Entwicklung  die  Kellen- 
li^nle  anch  langsamer  entstehen  und  dadurch  die  Bedingungen  tHr  den  Eintritt 
re^ms^iver  Frocesse  verzögert  werden  kiinnen.  Dies  ist  in  der  That  mit  wenigen 
Ansnahmen  bei  sftmnitlichen  hierher  gehörigen  Neubildungen  der  Fall  und  die  Folge 
'lavon  ist,  dass  die  einzelne  Zelle  vor  dem  Absterben  einen  lidheren  Grad  indivi- 
dueller Ausbildung  erhält.  Und  worin  besteht  diese  höhere 
liidividualisirnng?   Wenn   es   beim   Eiter  zweifelhaft  sein      r  -.-r-s»^ 

kuiinlc.  ob  man  das  physiologische  Paradigma  desselben  im 
Blute  oder  in  den  Epithelialgebilden  zu  suchen  habe,  so 
sprielit  sich  in  der  krebshaften  Neubildung  und  deren  Ver- 
wandten ganz  unzweifelhaft  die  Tendenz  zur  epithelialen 
t^nlwicklnngsrichtung  aus.  Dieselben  Motive,  welche  wir 
lifi  den  normalen  Epilbelzellen  wirksam  fanden,   nltmlich 

Vergröftsemng   des    Frotoplusmas .    Membrunbildnug,    Ue-      *'•!■  *^  Kiehtwiie»  mi» 
«limmung  der  Süsseren  Form  durch  den  Wachsthumsdmok,        K^nuhriimi».  mdofcnr 
iilles  dieses  kehrt  iu  seiner  Weise  wieder.   Eine  detaillirtei'e       /.'iimhiiduuf  und  sryt- 
Auseinandersetzung  dieser  Parallele  wird  sich  bei  der  Be- 
Irachtung   der   einzelnen   Gesch wulsf arten    ganz   von    selbst  ergeben.     (Fig.   42.) 

Ein  zweites  Hauptkennzeichen  der  in  Kede  stehenden  Neubildungen  ist  ihre 
aii^Rezeirhnete  Fähigkeit  zur  Auflösung  bestehender  8f  ructuren.  ihre  Destructivi- 
t3t.  Auch  die  Eiterung  konnte  destmctiv  sein,  die  Destruction  ist  die  nothwendige 
t'iilge  eines  jeden  Processes ,  welcher  mit  einer  Iniuriirenden  Zellen  neu  bitdung  im 
bindegewelw  eines  Organes  anfiln^cf  nnd  mit  dem  Untergange  stfmmtlicher  aus 
dieser  Neubildung  hervorgegangenen  Elemente  endigt.    Erwftgt  man  nAmltcb ,  dass 
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durch  die  voraufgehende  Infiltration  die  nichtbindegewebigen  Bet^tandtheile  ^ 
Organes  auseiuandergedrängt ,  hier  gezerrt ,  dort  comprimirt  werden ,  zum  TWil 
auch  wohl  an  dem  Proces»  selbst  theilnehmen,  auf  alle  Fälle  aber  zu  Grunde  gehen, 
und  d|i8.s  durch  die  nachfolgende  Aufiödung  der  Ge^schwulät  auch  die  frflherbinde- 
gewebigen  Bestandtheile  ihren  Untergang  ßnden,  so  wird  man  begreifen,  wit- 
öchlieöslich  von  dem  ganzen  Organe,  über  welches  der  Pi-oceäs  hinge^^cliritten  Ut. 
entweder  gar  nichts  oder  nur  das  übrig  bleibt,  was  sich  etwa  während  des  Prooc»»^ 
hinzugobildet  hat  (z.  B.  das  Krebsstroma) .  Hecht  verstanden  enthält  also  der  Be- 
griff der  Destructivität  eine  sehr  prägnante  Charakteristik  di&ser  Geschwülste  nnd 
ihres  Verhaltens  gegenüber  dem  Organismus,  wir  wollen  sie  daher  die  destruc- 
ti  ven  nennen. 

§  109.  Die  andere  Gruppe  von  heteroplastischen  Geschwülsten  entwickelt  ihre 
Formen  nach  den  Vorbildern ,  welche  in  der  Organisation  der  entzündlichen  Neu- 
bildung gegeben  sind .  Ablagerungvon  Grundsubstanz  zwischen  den  Zellen 
des  Keimgewebes  und  eine  rechtzeitige  Gefässbildung  sind  hier  wie  dort  die  Mitkl 
zur  Einverleibung  der  Neubildung  in  den  organischen  Verband  des  Körpers ;  hier  wi«- 
dort  haben  wir  es  mit  Processen  zu  thun ,  welche  etwas  Neues  schaffen ,  ohne  da-* 
Alte  mit  Noth wendigkeit  zu  zerst<)ren.  Wenig  wird  verbraucht,  Grosses  und  Gn'»*- 
tes  erzeugt,  und  selbst  das  Grössto  nicht  ohne  eine  reiche  Gliederung  des  Baue«».  m-I 
es  durch  Blutgefässe ,  sei  es  ausserdem  durch  eine  besondere  Anordnung  der  ver- 
schiedenen Gewebe  zu  einem  organai*tigen  Ganzen.  Wie  bereits  angedeutet,  sind  r» 
hauptsächlich  die  Gewebe  der  Bindesubstanzreihe,  welche  wir  in  diesen  histioi- 
den  Iletcroplasraen  antreffen  und  zwar  l)  die  Gewebe  der  entzündlichen  Neu- 
bildung ,  das  Keimgewebe  selbst ,  das  Spindelzellengewebe ,  das  NarbeiigeweU* 
^Sarkome),  2)  das  Knorpelgewebe,  das  Öchleimgewebe ,  das  Knochen-  und  Fettge- 
webe, die  letzteren  entweder  als  secundäre  Verwandlungen  gewisser  Sarkomfüniieo. 
theils  als  ausschliessliche  Bestandtheile  ganzer  Geschwülste  (Enchondrome,  Myxome. 
Osteome,  Lipome). 

§110.  Eine  eigene  Betrachtung  verdient  das  Verhältniss  der  beiden  Gesehwulst- 
gruppen  zu  einander,  insbesondere  die  Frage,  ob  sich  ein  ähnliches  Verhältniss  der 
liitAioiden  (Geschwülste  zu  den  destrnctiven  ermitteln  lasse,  wie  wir  es  bei  der 
secunda  inten tio  zwischen  Organisation  und  Eiterung  constatiren  konnten.  Es  li^t 
sich  nicht  leugnen ,  dass  in  dem  8troma  der  Carcinome  eine  Bindegewebs-  und  Ge- 
fässbildung  vorliegt ,  welche  wir  als  eine  Organisation  etwa  im  Sinne  der  secunda 
intentio  ansehen  kOnnen.  Wir  werden  uns  aber  bei  der  Betrachtung  der  Carcinome 
zu  überzeugen  haben,  wie  wenig  diese  Organisati(m  im  Stande  ist,  den  (lesammt- 
charakter  der  Geschwulst  zu  ändern,  resp.  eine  Ausheilung  des  Processes  herbei* 
zuführen.  Wichtiger  ist  jedenfalls  die  Thatsache,  dass  umgekehrt  in  gewi»ien 
histioiden  Neubildungen  eine  krebshafte  Metaimorphose  eintreten  könne.  An  den 
Stromabalkun  des  Garcinomes  werden  wir  sehen ,  wie  einzelne  Zellen  derselben  xn 
Kn^bszellonnostern  degeneriren.  Das  Gleiche  geschieht  auch  in  nichtcarcinoniatüäen 
Neubildungen,  so  dass  (iesc^h Wülste,  welche  als  Sarkome,  Enchondrome,  Myxomr 
entstanden  sind ,  nach  läjigerem  oder  kürzerem  Bestände  den  carcinomatdsen  Chi- 
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rakter  annehmen.  Dies  ist  wenigstens  die  alte  Ansicht  Aber  die  Coexistenz  von 
Sarkom  nnd  Carcinom  in  einer  nnd  deraelben  Geschwulst;  Virc/tmv  glaubt,  dass 
dieselbe  von  Anfang  an  vorhanden  sei  und  verwirft  das  spätere  Hinzutreten  des 
carchiomat<)sen  Charakters. 

^111.  Das  eben  erörterte  Verhältniss  verdient  deshalb  unsere  volle  Kfick- 
sichtnahme ,  weil  es  unstreitig  dazu  beigetragen  hat ,  die  wichtige  Frage  von  der 
sogenannten  Bösartigkeit  (Malignitas)  gewisser  Geschwülste  zu  verwirren. 

Bösartig  nennen  wir  diejenigen  Geschwülste,  welche  nicht  blos  für  den  Träger 
gefährlich  sind ,  sondern  welche  das  Leben  des  Trägers  in  einer  ganz  bestimmten 
Weise  bedrohen ,  indem  sie  eine  constitutionelle  Krankheit  veranlassen ,  welche  mit 
dem  gedeihlichen  Fortbestande  der  Gesammtemähmng  unvereinbar  ist.  Dieses 
Allgeroeinleiden  (Kachexie)  z^igt  sich  in  einer  Prostration  der  Kräfte,  Verminderung 
der  Blutmenge,  Dünnflttssigkeit  des  Blutes,  Abmagerung,  erdfahle  Hautfarbe, 
profusen  Seh  weissen,  Diarrhöen,  Blutungen  etc.,  welchen  der  Patient  schliess-« 
licli  erliegt. 

Bis  dahin  war  man  nicht  im  Stande,  den  Grund  dieses  Allgemeinleidens 
chemisch  oder  mikroskopinch  nachzuweisen.  Die  Frage,  wie  und  wodurch  die  bösz 
artige  Geschwulst  die  Kachexie  herbeiführe,  harrt  ebenfalls  noch  der  Beantwortung. 
Diejenigen,  welche  die  Geschwulst  als  primärörtliches  Leiden  ansehen  (§106.  1.), 
haben  ein  sehr  begreifliches  Interesse,  den  geschilderten  Marasmus,  welcher  immer 
secnndär  ist,  mit  der  constitutionellen  Geschwulstkrankheit  der  Humoralpathologen 
za  identifieiren  und  beide  zusammengenommen  von  einer  inficirenden  Thätigkeit 
der  bösartigen  Geschwulst  abhängig  zu  machen.  Diese  Vorstellung  spricht  uns 
deshalb  ganz  besonders  an,  weil  wenigstens  das  eine  über  allen  Zweifel  erhaben  ist, 
dass  nämlich  von  der  ersten  Geschwulst  aus  eine  Anregung  zur  Bildung  neuer 
gleichartiger  Geschwulstheerde  ausgeht  und  sich  allmählich  über  den  ganzen  Orga- 
nismus verbreitet.  Wir  unterscheiden  in  dieser  Verbreitung  des  formativen  Reizes 
der  sogenannten  Infection  drei  Zeitabschnitte. 

§  112.  Im  ersten  Zeitabschnitte  erstreckt  sich  dieselbe  nur  auf  die  unmittel« 
bai-e  Umgebung  des  primären  Geschwulstheerdes.  Sie  bewirkt,  dass  immer  neue 
Heerde  an  der  Peripherie  gebildet  werden,  welche  später  mit  dem  Hauptheerd  con- 
flniren.  Die  peripherische  Infiltration  (§  65.  3.)  ist  daher  der  stehende  Wachs- 
thumsmodus  bösartiger  Geschwülste.  Dabei  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Anstoss 
zar  Neubildung  der  Neubildung  selbst  um  eine  Spanne  Zeit  voraufgeht.  Dies  lehrt 
uns  die  sogenannte  Kecidivfähigkeit  der  bösartigen  Geschwülste.  Gesetzt 
nämlich,  wir  haben,  um  dem  Uebel  Einhalt  zu  thun,  die  ganze  Geschwulst  sammt 
ihrer  Infiltrationszone  entfernt.  Die  Schnittfläche  schien  uns  nach  der  Operation 
vollkommen  im  gesunden  Gewebe  zu  liegen ;  nirgends  konnten  wir  auch  nur  eine 
Spur  bereits  stattgehabter  pathologischer  Proliferation  nachweisen ,  so  werden  wir 
dessenungeachtet  in  den  meisten  Fällen  die  traurige  Erfahrung  machen ,  dass  an 
efjen  der  Stelle,  von  welcher  wir  die  erste  Geschwulst  entfernt  haben,  mithin 
von  eben  den  Geweben,  welche  uns  zur  Zeit  der  Operation  noch  ganz  normal 
Hehienen,    nach  einiger  Zeit   eine   neue,  gleichartige  Geschwulst,    das   Recidiv, 

EiodflciKh ,  Lebrb.  d.  path.  Gewebelehre.  '^ 
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entsteht.  Wir  sind  daher,  wenn  wir  den  nichtkraseologischen  Standpunct  fentludten, 
zu  der  Annahme  genöthigt  j  dass  man  es  den  Geweben  eine  Zeit  lang  nicht  ansehen 
kann ,  ob  sie  bereits  von  dem  formativen  Reiz  getroffen  sind  oder  nicht. 

§  113.  Das  zweite  Stadium  in  der  Verbreitung  des  pathologischen  Entwick- 
lungsreizes  wird  durch  das  Ergriffensein  derjenigen  Lymphdrüsen  bezeichnet, 
welche  die  Lymphe  der  primär  erkrankten  Region  aufnehmen.  Daas  es  sich  hierbei 
um  den  Transport  einer  erregenden  Substanz  in  den  Lymphbahnen  handelt »  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen.  Es  fragt  sich  nur,  was  transportirt  wird?  Man  könnte 
an  Zellen  denken.  Bekanntlich  werden  selbst  noch  gi'öbere  Partikel  z.  B.  Fai'bstoflfe. 
welche  beim  Tättowiren  in  die  verletzte  Cutis  eingerieben  wurden,  von  den  Lj'mph- 
gefkssen  aufgenommen,  um  nach  den  nächsten  Lymphdiilsen  geführt  nnd  dort 
deponirt  zu  werden.  Aber  dürfen  wir  mit  gutem  Gewissen  diese  Analogie  benutzen? 
Nach  frischen  Verwundungen  klaffen  die  Lyraphgefiisse  und  sind  dann  wohl  geeignet, 
körperliche  Theile  aufzunehmen ;  können  wir  djisselbe  von  den  LymphgeüUssen  in 
der  Umgebung  einer  Geschwulst  auch  nur  vermuthen?  Die  Farbstoffkörnchen  sind 
entweder  schwere  wler  scharfe  oder  harte  Körperchen,  welche  vermöge  einer  dieser 
Eigenschaften  und  gefördert  durch  das  Reiben  der  tättowirten  Hautstelle  in  jeder  be- 
liebigen Richtung  in  das  weiche  Parencliyin  des  Körpers  ein  und  bis  zu  den  Lymph- 
bahnen durchdringen  können;  von  den  Zellen  können  wir  das  Gleiche  nicht  üagen. 
Wir  müssen  also  diese  Analogie  verwerfen,  damit  aber  freilich  nicht  die  Möglich- 
keit ,  dass  die  Infection  der  Lymphdrüsen  auf  dem  Transport  von  Zellen  beruhen 
könne,  vorausgesetzt  dass  dieselljcn  das  Lumen  der  Lymphgefässe  ihrer  Dicke 
wegen  passiren  können.  A  priori  wahrscheinlicher  wird  immer  die  Ansicht  bleiben. 
dass  es  sich  bei  der  Infection  der  Lymphdrüsen  ebenso  wie  bei  der  Infection  des 
ganzen  Körpers  um  die  Verbreitung  eines  entweder  höchst  feinkörperlichen  oder 
eines  flüssigen  Fermentes  handelt,  welches  die  Eigenschaft  hat,  die  Zeilen  des 
Bindegewebes  zu  der  betreffenden  pathologischen  Neubildung  anzuregen. 

Die  Erkrankung  der  Lymphdi*üsen  wird  als  ein  Zeichen  der  Infectionsfähigkeit 
einer  Geschwulst  und  insofern  als  eine  ungünstige  Erscheinung  angesehen.  Daneben 
verschwindet  der  von  verschiedenen  Seiten  hervorgehobene  günstige  Umstand,  dass 
durch  die  Zusch wellung  der  Lymphbahnen  in  den  Lymphdrüsen  das  schädliche 
Ferment  verhindert  wird,  sich  dem  übrigen  Organismus  mitzutheilen.  Wir  werden 
an  einer  anderen  Stelle  das  Detail  derartiger  Zuschwellungen  kennen  lernen  und 
die  grosse  Wahrscheinlichkeit  zugeben,  dass  durch  dieselbe  die  Infection  verzögert 
wird.  Indessen  kann  doch  nur  von  einer  zeitweisen  Verzögerung ,  nicht  von  einer 
Verhinderung  die  Rede  sein. 

§  114.  Die  dritte  und  letzte  Propagationsperiode  der  Geschwulst  belehrt  uns. 
dass  trotz  der  Anfopfening  einiger  Lymphdrüsen  der  ganze  Organismus  der  hetero- 
plastischen DiKposition  verfallen  ist.  Man  nennt  das  secundäre  Auftreten  von  Ge- 
seh wulstheerden  in  anderen  Provinzen  des  Körpers :  Metastasenbildung.  Ob 
wir  zu  dieser  Benennung  dadurch  berechtigt  sind ,  dass  factisch  körperliche  Theile 
von  dem  ursprünglichen  Geschwulstheerde  und  den  ergriffenen  Lymphdrüsen  noch 
fernerhin  versetzt  werden,  uuterliegt  den  bereits  oben  erörterten  Zweifehl ;  im  Blote. 
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durch  welches  doch  nnstreitig  der  Transport  gehen  müsste ,  hat  man  bis  jetzt  trotz 
eifngster  Nachfbrschung  noch  keine  Geschwulstelemente  angetroffen.  Somit  dtlrfte 
es  geratiiener  sein ,  anch  ftUr  diesen  Fall  yorlän%  bei  der  Annahme  eines  fermen- 
t&tiven  Körpers  im  Blute  stehen  zu  bleiben. 

Der  Nichtkraseologe  sieht  in  der  geschilderten  Ausstrahlung  des  Entwicklungs- 
reizes von  der  Stätte  der  ersten  Entstehung  eine  handgi-eifliche  Darstellung  des 
Verhältnisses,  in  welchem  dne  jede  bösartige  Nenbildnng  zum  Organismus  steht. 
Der  Vertheidiger  der  primären  Constitutionsanomalie  hat  ihm  gegenttber  eine  ungleich 
schwerere  Stellung.  Doch  darf  er  daraufdringen,  dass  l)  nicht  ohne  weiteres  die 
Kachexie  mit  der'Infe(;tion  identificirt  werde  nnd  2)  dass  für  die  primäre  Geschwulst 
der  ßntwicklungsreiz  derselbe  sein  mtisse,  wie  fttr  die  secundären,  mithin  die 
Schwierigkeiten,  die  Entstehung  der  ersteren  anders  als  durch  eine  präexistirende 
Dyskrasie  zu  erklären,  um  nichts  gemindert  seien.  Ich  fElr  meinen  Theil  linde 
mich  nicht  veranlasst,  der  kommenden  Entscheidung  dieser  Frage  in  irgend  einer 
Weise  vorzugreifen. 

§  115.  Nachdem  wir  uns  somit  über  den  klinischen  Begriff  der  Malignität 
verständigt  haben ,  sollen  wir  sagen ,  ob  es  anatomische  Kennzeichen  giebt ,  woran 
man  die  bösartigen  Geschwülste  erkennen  kann.  Wir  haben  zwei  Hauptclassen 
Iieteroplastischer  Geschwülste  unterschieden  und  möchten  jetzt  antworten :  die 
deätracliveu  Geschwülste  sind  zugleich  die  bösartigen,  die  histioideu  sind  es 
uicht.  Aber  diese  Antwort  würde  geradezu  nnrichüg  sein.  Dass  fVeilieh  die  destrue- 
tiven  Geschwülste  Überall  auch  bösartige  Neubildungen  seien ,  wird  Niemand  be^ 
streiten,  ebenso  sicher  aber  ist  es,  dass  einigen  histioideu  Geschwülsten  (na- 
mentlich Sarkomen  und  Enchondromen)  eine  gewisse  Bösartigkeit  zukommt,  welche 
nicht  immer  durch  (Kombination  mit  Krebs  (§  110.)  vernrsacht  wird.  Wir  werden 
daher  am  besten  thun ,  bei  jeder  einzelnen  Geschwulstform  anzugeben ,  wie  sich 
dieselbe  in  Beziehung  auf  Keeidivfühigkeit,  Metastasenbildung  etc.  verhält. 

§  116.  Ehe  wir  jedoch  diesen  wichtigen  Punct  verlassen,  liegt  es  uns  eb, 
Boeh  einige  der  Matignität  verwandte  Begriffe ,  welche  nicht  mit  Malignitüt  ver- 
wechselt werden  dürfen,  ins  rechte  Licht  zu  setzen.  Dies  gilt  zunächst  von  der 
LebensgeiUhrlichkeit  überhaupt.  Es  kann  eine  Geschwulst  recht  wohl  durch  ihren 
Sitz,  ihre  Grösse,  Schwere  etc.  einem  Individuum  nicht  blos  die  grössten  Unbe- 
quemüehkeiten  verursachen,  sondern  auch  die  dii-ecte  Veranlassung  zn  seinem 
Tode  werden,  ohne  dass  ihr  deshalb  allein  der  Charakter  einer  malignen  Geschwulst 
zugesproehen  werden  dürfte.  Ein  Fibroid  der  Prostata  verschliesst  deu  Ausfüh- 
mngagang  der  Harnblase  und  fuhrt  den  Tod  durch  Harnverhaltung  herbei,  ein 
Fibroid  des  Uterus  wird  durch  Blutung  lebensgefährlich,  aber  deshalb  sind  wir 
nicht  berechtigt,  die  Geschwulst  bösartig  zu  nennen.  —  Auch  die  Multiplicität 
einer  Oesehwnlfitbildung  darf  nicht  an  sich  iur  Malignität  angesehen  werden.  Wenn 
Barkotnbildang  an  den  verschiedensten  Puucten  des  Skelets  adftritt ,  wenn  gleich- 
zeitig am  Schädeldach,  an  der  Tibia,  an  der  Clavicula  und  Wirbelsäule  sich  Erup- 
tkmsheerde  befinden,  ho  dürfen  wir  hieraus  wohl  schliessen,  dass  das  ganze 
Knochensystem  erkrankt  sei,  wir  können  eine  Allgemeiiikrankkeit  desselben,  ähnlich 
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wie  bei  den  HaatanBSchlägen  eine  Erkrankung  des  ganzen  Hantorganes,  vennnthen, 
aber  irrig  wäre  es ,  wollten  wir  diese  primäre  Generalisation  der  Neubildung  mit 
jener  secundären  identificiren ,  welche  den  bösartigen  Geschwülsten  eigenthflmlidi 
sind.    Beide  sind  unabhängig  von  einander. 


Destruetive  Geschwülste. 

a.  Carcinome, 

§  tt7.  Nach  6^a29f?tM  ist  die  Bezeichnung  Krebs  einer VergleichungentnommeD, 
welche  man  zwischen  dem  Aussehen  einer  krebsig  entarteten  Brustdrüse  und  dem 
bekannten  schmackhaften  Kruster  angestellt  hat  (vergl.  Virvhow ,  krankhafte 
Geschwülste  pag.  9).  Gegenwärtig  verbindet  man  damit  die  Vorstellung  einer 
fressenden ,  die  Organe  des  Körpers  zerstörenden  ;Neubildung.  Eine  heerdweise 
Ablagerung  von  zelligen  Elementen  und  die  Entstehung  immer  neuer  derartiger 
Zellenheerde  neben  den  alten  ist  im  Grossen  und  Ganzen  betrachtet  das  Mittel  zu 
dieser  Zerstörung.  Beim  Carcinoma  siniplex  zeigen  jene  Zellen  unverkennbar  die 
Charaktere  epithelialer  Gebilde  und  da  es  eine  wesentliche  Eigenthflmlichkeit  der 
echten  Carcinome  ist,  dass  die  epithelialen  oder  epithelloiden  Zellen  mitten  im 
Bindegewebe  entstehen,  so  liegt  eben  hierin  der  Grund,  weshalb  wir  den  Carcinomen 
einen  so  hohen  Grad  von  Heterologie  zuschreiben.  Wahres  geschichtetes  Pflaster- 
epithelium  findet  sich  bei  den  Cancroiden,  wir  trennen  aber  die  Cancroide  von  den 
Carcinomen  ab ,  weil  bei  ihnen  meistens  eine  Continuität  des  neugebildeten  Epi- 
theliums  mit  einem  bereits  vorhandenen  Epithelialstratum  nachzuweisen  ist. 

1.  Das  weiche  Carcinom  (Encephaloid,  Medullarkrebs] . 

§  118;  Eine  Geschwulst  von  weicher  Consistenz,  markwetsser  oder  grauröth- 
licher  Farbe  und  raschem  Wachsthum,  über  deren  äussere  Gestalt  sich  deshalb  niehU 
Allgemeines  aussagen  lässt ,  weil  sie  sich  dui'chw^g  als  eine  exquisite  Infiltration 
(nach  §  65.  3.)  darstellt.  Wir  werden  daher  in  den  Umrissen  der  Geschwulst  in  der 
Regel  die  Umrisse  desjenigen  Organes  wiederfinden,  welches  von  ihr  ergriffen  wurde. 
Wenn  dabei  eine  Entstellung  nicht  blos  ins  Quantitative  oft  Colossale,  sondern 
auch  in  Beziehung  auf  die  besondere  Modellirung  eintritt,  wenn  sich  ein  Hilvs 
verwischt,  eine  Protuberanz  verliert  und  aus  der  Niere  zum  Exempel  nur  ein 
ungeheurer,  länglichrunder  Körper  wird ,  so  muss  man  bedenken,  dass  diese  ganie 
Anschwellung  durch  die  Degeneration  des  Bindegewebes ,  also  eines  Stmctnrele- 
mentes ,  herbeigef&hrt  wird ,  welches  unter  normalen  Verhältnissen  so  gut  wie  gtf 
nicht  zur  Formgebung  beiträgt. 

§  119.  Von  der  Schnittfläche  der  Geschwulst  lässt  sich  mit  Leichtigkeit  ein 
weisser  Saft  abstreichen,  bei  recht  weichen  Carcinomen, fliesst  derselbe  fiviwiüig 
aus,  man  nennt  diesen  Saft :  die  Krebsmilch.  Bringt  man  davon  unter  das  Mikro- 
skop, so  überzeugt  man  sich,  dass  die  weisse  Farbe  von  zahllosen  aufgeschwemmten 
Theilen  und  zwar  hauptsächlich  Zellen  herrührt.    Die  Zellen  sind  in  der  Kegel  oor 
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nm  WnigM  grO<Mer,  hIm  BiterkOrperchen .  haben  eiaen  growen  Kern  mit  oder 
ohne  Kenkörpercfaen ;  du  Protopiuma  int  an  den  meisten  Zellen  nackt,  nur  hier 
nnd  ds  zei^  »ich  eine  Membran  nnd  damit  eine  deutlichere  AuxprtpTing  des  npl- 
tlielialen  Tj^ias.  Eh  Kcheint.  al»  nb  das  itchnelle  Eintreten  der  fettigen  Metainorphü>*e 
die  Folie  Entfaitnng  deo  letiteren  binderte .  denn  niemals  trifft  man  eine  ^rO«Mre 
7<elle.  ig  deren  ProtoplaKma  nirht  )>«<n>itfl  die  ernten  KelttrOpfehen  Hichtbsr  wHreit. 
Je  uhlreicber  dann  die  Felltrilpfchen  werden,  de^ito  bn«ser  markiren  sich  die  sonnt 
schwer  Bicbtbar  in  machenden  l'mrixr^e  der  Zelle.  Die  Ümwandlmig  ed  KKrn- 
rhenkngeln  mit  fettigem  Detritox  scheint  g;anz  in  der  bekannten  Weise  vor  sich  zu 
geben.  Von  speciiUchen  bes(andth«il«n  der  Krebamilch  hat  biH  Jetzt  weder  mit 
dem  Mikrodrop  noch  anf  chenÜBchero  We^  irgend  etwas  nachgewiesen  werden 
ttännen.  Das  klare  farblose  Serom  enthklt  gelAste  Alhiuninate  und  Alhaminoide, 
unter  diesen  vielleicht  Fennentkörper,  die  nns  indessen  nochgftntliob  unbekannt  «ind. 

§  120.   lietraohten  wir,   was  zurtlokbleibt .  nachdem  die  Krebsmilcb  aosge- 
fioMen  ist,  auchen  wir-die  fitumc  auf,  in  welchen  dieKclbe  vor  dem  AnsAiesnen 
calbalten  war.  im  begegnen  wir  dem  zweiten  Factor  jeder  carcinoaiatfleen  Stmctur, 
dem  Stronw  des  Krebses.     Fig.   411.)    Um  das  Stroma  möglichst  vollkommen  lur 
An^haniiDg  zu  bringen,  int  es  nothwendig.  von  verschiedenen  Stellen  der  Ueschwnlst 
dSune  Schnitt«  abzunehmen,   um  dieselben  aoMzupimteln :  dann  stellt  sich  uns  ein 
bindegewebige»  Gerttst  dar.  dessen  Üal- 
ken  oder  BAlkcfaen  Unglicbrnnde  nnd  «i 
gTOäseLnminaeinschliessen.  das«  die  kür- 
zesten Durchmesser  derselben  die  Breite 
der  stärksten  Balken  weniestenii  um  das 
Doppelte,  die  der  milleldicken  aber  wenig- 
Mens  um   das  FUnfTacbo  übertreffen.    Ka 
ist  iiierin  ecbon  angedeutet .  dass  weder 
die  Dicke  der  Balken  noch  die  UrOsse  der 
Masdienrliune  immer  nnd  flbendl  dieselbe     ' 
i».  dasa   num  aber  von   einem  gewissen 
Verhiltaise   zwiaehen    Balken  breite    und 
Maflckenweite  reden  kann.  Die.w  lYopor- 
tion  ist  von  grosser  Wichtigkeit  bei  der 
rnterscheidnng  einzelner  Carcinomfonnen 
von  einander. 

nj.  \i.  AlugrplnH'ltn  SlruiiM  dm  WFiIhl■n^*^- 
§  I  2  I .  Was  den  feineren  Ban  betrift.  f'^.^';  ,Z,h"^^'^1!m^m.-'  wrjrh^T'n'inr» 
»0  Hnd  die  dickeren  Stromabalken  in  der  ankin  nan  mm  >mi.m  (niMnni  in  und  dnrrh 
Regel  ans  einem  streifigen  Bindegewebe  *J!ulmu"d^n°Än^l!w'''n^BTd^'ng*^tnV/nf^^ 
gebildet,  in  welches  zahlreiche  Hpindelflir-  airontbiikrat  (itM.  d.  ztiiforroiirmtiDn  im 
mige  Zellen  eingebettet  sind.  Diese  Balken ,  '""'"n)!«",""  wiirnnr.i"niii'rt"'/  "''''""' 
sind  im  Qn^vchnitt  nicht  rund .  sondern 

drei-,  vier-  nnd  mehrfl&chig,  die  FlAchen  concav,  die  Kanten  auge^cbärft.  Letzlere 
letzen  sich  hie  nnd  da  in  dünnen  Membranen  fort,  welche  die  Maschen  thellweise 
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oder  gtioz  ÜborHpannen.  Man  eieht :  nicht  dieue  Ualken  ^Jnd  da»  bestimmende  Glied 
in  der  Stritctur  des  Carcinoma,  sondern  die  rundlichen  Zellenhaufen ,  welclie  die 
Maschen  erfüllen. 

Jede  Spindeleellc  dea  Stroma'B  kann  in  die  kreb^ihafte  ProliferatioD  geratheo, 
sofort  bildet  sich  an  dieser  Stelle  ein  Ungliclier  Zellenheerd,  welcher  die  Sabetaiu 
des  Balkens  aunelnanderdrängt  und  den  bestehenden  Maschen  eine  neue  hinEUfllgt. 
|Fig.  4:t.  il.]  In  dieser  Weise  nehmea  die  Balken  an  Zahl  zu,  an  Volumen  ab,  und 
wenn  nicht  umgekehrt  auch  eine  Nenblldung  von  Bindegewebe  und  damit  eine 
Verdickung  des  Stromas  stattfindet,  so  resultiren  jene  ausserordentlich  weichen  For- 
men, welche  sich  ebenso  »ehr  durch  die  Zartheit  ihres  Stroma's,  als  durch  die  Masaen- 
haftigkeit  der  zelligen  Elemente  charakterisiren.  Indessen  ist  nicht  zn  bezweifebi, 
dass  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  und  zwar  in  den  meisten  Carcinomen  vor- 
kommt, denn  nur  ausnahmsweise  dflrfte  das  Bindegewebe  vor  der  Entartnng  an 
Quantität  dem  ganzen  Stroma  gleichkommen ,  wenn  wir  uns  dasselbe  von  seinen 
Zellen  befreit  denken.  Ich  beziehe  anf  diese  Neubildung  namentlich  auch  die  Be- 
obachtung von  einzelnen,  spindelförmigen  Zellen,  w>lche  nicht  selten  qner  dorcfa 
einen  grösseren  Hohlraum  ausgespannt  sind  nnd  eine  Art  von  Gliederung  deaselben 
bilden.  (Fig.  43.  c)  Dieselben  dürften  als  die  ersten  Anfänge  neuer  Stromabalken 
anzusehen  sein. 

§  122.  Dass  das  weiche  Carcinom  Gefässe  enthalt,  ist  wohlbekannt;  in  allen 

starkem  Stromabalken  findet  man  dünnwandige  nnd  weite  Capillaren ,  welche  hie 

nnd  da  aus  den  Balken  herau^itreten  nnd  ähnlich 

den  epindelfSnnigen  Zellen,   welche  ich    soeben 

erwähnte,  den  zellengeftl Uten  Raum  durchsetzen. 

Es  gtebt  aber  auch  C'arcinome,  deren  Stroma  ganz 

nnd  gar  durch  (ießü^srainificationen  gebildet  wird ; 

so  fand  ich  bei  einem   sehr  schnell  wachsenden 

Carcinom,    welches  vom  Hoden  ansgehend  Ijtngs 

des  Samenstrangs  in  die  Bauchhöhle  gedrungen  war 

und  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  und  das 

Bindegewebe  bis  zur  Nierengegend  infiltrirt  hatte, 

das  Stroma  wie  Fig.   14.  darstellt.  ^ Den  zweiten 

Conlour,  welcher  die  GefAss wand  überall  in  einiger 

Entfernung  begleitet,  halte   ich   fijr  die  Wand 

Kif  II.  *i»»'pi'i«ur.  aimn.»  .in«        eiucs    das    Gefii.sH     scheidenartig     umgebenden 

"  '  "  "  dct  h^bm"  ',1.  '""'°™        Lymphsinus.  Kommt  es ,  was  begreiflicherweise 

sehr  leicht  ge.^cllieht.  zu  Blutungen  aus  diet-en 

weiten,  dünnwandigen  GefU^seu ,   ist  die  Geschwulst  infolge  dessen  von  gröaaeren 

und  kleineren,  älteren  und  frischeren  Blutheerden  durchxetzt,  so  rosultirt  das,  was 

man  früher  einen  Fungus  haemalodes  nannte. 

§  123.  Das  Medullarcarcinom  ist  die  maligncste  von  allen  Gesckwfllsten.  Ka 
giebt  kein  Organ  des  Körpers,  in  welchem  es  nicht  primär  oder  matastatisch  beobachtet 
wäre,  doch  känneu  die  Drüsen  nnd  Hültäorgane  des  Uro-genitalapparatea ,  Bowie 
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Magen  nnd  Leber,  der  Bulbus  oculi  und  das  Mark  der  Knochen  ai($  öeine  Lieblingö- 
sitze  bezeichnet  werden.  Das  weiche  Carcinom  pflanzt  sich  aber  mit  einer  so  emi- 
nenten Geschwindigkeit  in  der  Continuität  fort,  springt  so  frühzeitig  auf  die  benach- 
barten Lymphdrüsen  und  andere  Organe  über,  dass  es  ohne  eine  genauere  Anamnese 
der  Kranken  oft  nicht  möglich  ist,  den  Ausgangspunct  mit  Sicherheit  zu  bestimmen. 

2.  Das  gemeine  Carcinom  (C.  simplex). 

§  121.  Diejenige  Carcinomspecies ,  von  Förster  Carcinoma  simplex  genannt, 
charakterisirt  sich  gegenüber  dem  Medullarcarcinom  vorzugsweise  durch  die  grössere 
Consistenz  der  Geschwulstmasse.  Die  Consistenz  einer  Krebsgeschwulst  wird  durch 
das  quantitative  Verhältniss  der  zelligen  Infiltration  einerseits  und  des  Strpma's 
anderseits  bedingt.  Auch  das  Carcinoma  simplex  verdankt  seine  grössere  Festigkeit 
dem  Umstände ,  dass  die  Balken  seines  Stroma  s  dicker  und  die  Zwischenräume  für 
die  Krebsmilch  kleiner  sind,  als  beim  C.  medulläre.  Doch  ist  hier  eine  gewisse 
Scala  der  Härtegrade  zu  constatiren ,  welche  einerseits  durch  Alter  und  Entwick- 
Inngsepoche ,  anderseits  durch  ursprüngliche  Eigenthttmlichkeit  bedingt  wird. 

§  125.  Es  giebt  einfache  Carcinome,  welche  durchweg  von  einer  solchen 
Festigkeit  sind ,  dass  es  grosser  Gewalt  bedarf,  um  sie  in  Stücke  zu  zerreissen, 
Carcinome ,  welche  beim  Schneiden  unter  dem  Messer  knirschen  (durities  ebumea ; 
Scirrhus) .  Diese  Carcinome  sehen  glänzend  weiss  aus  und  erweisen  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  aus  einem  dichten ,  feinfasrigen  Bindegewebe  gebil- 
det, welches  in  wenig  zahlreichen  Spältchen  und  Alveolen  die  Krebszellennester 
enthalt. 

§  126.  Häufiger  finden  sich  nebeneinander  härtere  und  weichere 
Parthieen,  so  zwar,  das  eine  centrale  Härte  ringsum  von  einer  weniger  harten 
bis  geradezu  weichen  Peripherie  umgeben  ist.  Schon  die  Betrachtung  mit  blossem 
Auge  ftlhrt  zu  der  Vermuthung ,  dass  diese  Anordnung  auf  einer  Altersverschieden- 
heit der  centralen  und  der  peripherischen  Geschwulstparthieen  beruht.  Der  äusserste 
Saum  der  stets  in  exquisiter  Knotenform  auftretenden  Geschwulst  wird  durch  eine 
Zone  kleinster  grauröthlicher  Heerde  gebildet ,  welche  in  das  anstossende  normale 
Parenchym  eingesprengt  sind.  Dann  folgen  grössere  und  immer  grössere  Heerde 
derselben  Art ,  welche  confluiren  und  so  die  auf  dem  Durchschnitte  wallartig  pro- 
minirende  Hauptmasse  der  Geschwulst  bilden.  Weiter  nach  innen  werden  gewisse 
wei!58e  Streifen,  als  welche  sich  die  grösseren  Balken  des  Krebsstroma's  präsentiren, 
deutlicher,  das  röthlichgi*aue  Infiltrat  verliert  sich  oder  es  tritt  dafür  eine  gelbe 
Zeichnung  hervor,  welche  von  der  Umwandlung  der  Krebszellen  in  Fettkömchen- 
kugeln herrührt  (Carcinoma  reticulatum,  MüUer).  Auch  die  Gefilsse  des  Stroma  s, 
von  welchen  man  in  dem  Geschwulstwalle  selbst  sehr  wenig  walimimmt,  treten 
jetzt  deutlicher  hervor  und  bedingen  neben  den  weissen  Balken  des  Stroma  s  und 
den  gelben  Pttnctchen  der  Fettmetamorphose  eine  rothe  Strichelnng  und  l^pfelung. 
^^och  weiter  nach  innen  endlich  verschwindet  auch  diese  Charakteristik  und  es  zeigt 
sich  ein  glänzend  weisses,  hartes  Narbengewebe,  welches  vom  Centrnm  aus  mit 
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lan^n  radienartigen  Zügen  iu  die  GescIiwuUt  lii  nein  greift.  Wir  unterwlieiilfii 
sonaoh  schon  mit  bloesem  Ange  vier  Zonen,  welclie  ebensovielen  Stadien  dee  Kreh«- 
procefwcB  entsprechen:  die  BntwicklungBzone ,  die  Zone  der  Acme,  der  regresaiva 
Uetamorphoae  und  der  Vernarbung. 

§  127.  Das  Mikroskop  beRtfttigt  diese  Deutungen  de»  (i'eien  Auges  dnrehins 
In  Fig.  4  j.  o,  b,  r,  d  sind  vier  mikroskopische  Bilder  wiedei^geben ,  wie  man  sie 


bei  der  Untersuchung  feiner  Abochnitle  aus  den  cnrAhnten  vier  Zonen  der^  G«- 

sclimiüst  erhält.    Fig.  n  ist  von  der  Peripherie  eines  kleinen  Knötchens  der  Enl- 

wicUungsioue  entnommen.  Jede  dieser  Zellemreihen  darf  als  die  Nachkommensdiaft 

eint'r  frttfaer  an  derselben  Stelle  gelegenen  BindegewebsiFlIf 

betrachtet  wcnleu.    Die  Bind^ewebsfafiem  werden  anwiii- 

andergedri&gt  und  dies  um  so  mehr ,  je  mehr  Raum  dir 

zellige  Xeubildung  fftr  sich  beanspnicbl,  je  mehr  eine  jede 

der  gedachten  ZeUenreibeD  sich  an  einem  Complexe  von 

Kretk>zellen  entwickelt.    Die  Hanptndte  spielt  hierbei  <üe 

schon  im  §  lUb.  Fig.  \i.  hen-orgehol>ene  Umwandlung  der 

Keinuelleu  in   epilhetioide  (jebilde   mit  colosaalem  Pn)!»- 

^uii.  ruiLuu^r  ^vu'k      plasma.  Ken»  und  Kemkrirperehen .  demnlchst   ein  «i- 

4h  Bmijnu*.  ■»>  isjii-      ter*r  numerischer  Zuwachs,  welch«!  die  Krebszellen  dorrb 

"™*^*  "      '*"    ■■       Theilung  und  endogene  Entwicklni^  erfahren.    Endlich  i*l 

derjenige  Znstand  erreicht,  welchen  man  als  Acme  bezeichnen  kann    Fig.  -15.  h . 

die  Zellcnaf;;jrn>gat«>  habm  den  gnV^nxyiichrten  Kaom  eingenommen .  die  weilud 

lUndegewcbsfaMTU  «und  die  Ualkea  und  Bilkehen  eines  ziemlich  derben  StromaV 
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geworden  und  haben  »ich  durch  weitere  Ablagerung  von  Grund^)ubstanz  verdickt ; 
anf  ihnen  und  in  ihnen  verästeln  Hich  die  BlutgefU^^e  des  Krebeiea,  von  deren  Weite 
und  AiiJ^iiillung  die  Intensität  des  röthlichen  Tonea  in  der  Färbung  der  Geschwulat 
bestimmt  wird, 

§  128.  Da8ä  die  regi*e88ive  Metamorphode ,  welcher  die  Krebszellen  anheim- 
fallen und  durch  welche  ^ie  Hchliesälicli  zu  Grunde  gehen ,  die  Fettumwandlung  ist, 
jreht  schon  auH  der  l^ntersuchung  des  abgestrichenen  Saftes  einer  Krebsgeschwulst 
hervur.  Man  findet  darin  nebeneinander  alle  Stadien  des  gedachten  Processen  (§26.) 
vou  dem  Auftreten  der  ersten  Fetttropfen  im  Protoplasma  bis  zur  gänzlichen  Auf- 
lösung de»  Zellenleibes.  Wo  man  mit  blossem  Auge  gelbe  Strichelchen  und  Functe 
erkennt  fCarcinoma  reticulatum  MüUeriu  zeigt  uns  das  Mikroskop  vorzugsweise 
Kömchenkugeln.  Auf  Querschnitten  tritt  mehr  die  mit  der  Abnahme  der  Zellen 
llaud  in  Hand  gehende  Vordickung  der  Stromabalken  hervor.  In  Fig.  45.  c  sehoB 
wir  eine  Carcinomstructur,  welche  dem  sogenannten  Scirrhus  (§  125.)  eigenthtlmlich 
ist,  welche  aber  als  vorübergehender  Zustand  bei  jedem  Carcinoma  simplex  gefunden 
wird.  Die  Balken  .^^ind  ausserordentlich  dick,  aus  einem  kurzfasrigen ,  mit  spin- 
delförmigen Zellen  versehenen  Bindegewebe  gebildet.  Nach  der  vollständigen  Auf- 
lösung und  Entfernung  des  zelligen  Infiltrates  kommt  dieses  Bindegewebe  zur 
Alleinherrschaft.  In  der  Krebsnai'be,  dem  ältesten  Theile  der  Krebsgeschwulst, 
sehen  wir  Faserzttge  in  allen  möglichen  liichtungen  einander  kreuzen  und  durch- 
>etzen ;  hie  und  da  deutet  ein  Best  von  fettigem  Detritus  die  Stelle  an ,  wo  frfLher 
Krebszellen  lagen ,  im  Uebrigen  hat  die  Krebsnarbe  keinerlei  Eigenthümlichkeiten, 
welche  sie  vor  jedem  anderen  Narbengewebe  auszeichneten  (Fig.  Ab.  dj. 

Mit  der  Narbenbildung  endigen  die  localen  Productionen  des  Krebses ;  es  ist 
der  gleiche  Au.^gang ,  welchen  wir  b^  der  entzündlichen  Heteroplasie  als  Heilung 
bezeichnen ;  dessenungeachtet  können  wir  nicht  sagen ,  dass  der  Krebs  durch  Nar- 
benbildung heile:  denn  während  diese  Heilung  im  Centrum  vor  sich  geht,  werden 
an  der  Peripherie  der  Geschwulst  immer  neue  Abschnitte  des  befallenen  Theiles  in 
die  verderbliche  Metamorphose  hineingezogen ,  so  dass  die  Narbenbildung  stets 
weit  hinter  der  Infiltration  zurückbleibt. 

§  129.  Das  Carcinoma  simplex  kommt  am  häufigsten  in  der  weiblichen  Brust, 
demnächst  in  der  Substanz  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute ,  sowie  in  den 
offen  mündenden  Drüsen  vor.  In  der  I^ber  werden  seine  Knoten  am  grössten  — 
Knoten  von  5  Zoll  im  Durchmesser  gehören  hier  keineswegs  zu  den  Seltenheiten. 

Ueber  den  Zeitpunct  der  ersten  Metastasenbildung  lässt  sich  nichts  Gewisses 
aus}«agen,  doch  pflegen  dieselben  regelmässig  innerhalb  Jahresfrist  zu  erfolgen. 
Fälle ,  in  welchen  ein  gründlich  exstirpirtes  Carcinom  kein  locales  Recidi v  gesetzt 
hatte,  werden  berichtet,  doch  gehören  diese  zu  den  grössten  Seltenheiten. 

3.  Das  pigmentirte  Carcinom  (melanotiBcher  Krebs). 

§  130.  Die  Substanz  dieser  Geschwulst  ist  entweder  tief  schwarzbraun  wie 
^pia  oder  auch  heller  braunroth  gefärbt ;  in  letzterem  Falle  ist  die  Färbung  nicht 
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gleich mäHHig,  Bondern  dunklere  Sti'eifen  und  Flecken  wechseln  mit  helleren  Parthiefn 
ab;  endlich  giebt  e«  Carcinome,  welche  nur  an  wenigen  Stellen  grau,  schwäre  cnkr 
braun  gefftrbt  sind,  im  Uebrigen  aber  weiss  erscheinen.  Zur  Erklärung  diwer 
Thatrtache  sei  bemerkt,  dass  jeder  Pigmentkrebs  als  Carcinoma  medulläre  entsteht 
und  dasH  sich  die  Pigmentirung  erst  nachträglich  einstellt.  Dabei  sind  die  Kreb^- 
asellen  die  ausRchliesslichen  Träger  des  Pigmentes.  Wir  haben  dem  histologischen 
Detail  der  PigmentinfiUration  im  ersten  Hauptabschnitte  eine  besondere  Betrachtung 
gewidmet  und  können  uns  jetzt  mit  einem  Hinweis  auf  die  §  54.  begütigen.  Ebenda- 
selbst habe  ich  ftlr  den  Fall  der  pigmentirten  Geschwülste  die  Annahme  einer  bli»; 
von  HämoiThagieen  abzuleitenden  Pigmentbildung  zurückgewiesen  und  daftr  di*» 
Ansicht  aufgestellt,  dass  es  sich  hier  um  die  Aufnahme  von  gelöstem  Blutfarbstoff 
aus  dem  Blute  handelt.  Was  mich,  abgesehen  von  dem  mangelnden  Nachweis 
hämorrhagischer  Entstehung  vorzugsweise  zu  dieser  Behauptung  drängt,  ist  einf 
Wahrnehmung  über  die  erste  Entstehung  des  Pigmentes  an  solchen  Krebsen,  welche 
längere  Zeit  als  einfache  Medullarcai*cinome  bestanden  hatten,  um  dann  in  melannti- 
sehe  OescliMTÜlste  überzugehen  und  als  solche  ihre  Recidive  und  Metastasen  eu  bilden 
Man  kann  sich  hierbei  nicht  selten  überzeugen,  dass  die  ersten  Spuren  der  Rgment- 
inflltration  an  den  Epithelien  der  6e fasse  sichtbar  werden.  Kann  diess  xadtn 
gedeutet  werden ,  als  dass  die  Epithelien  den  diffusen  Farbstoff  aus  dem  Blute  auf- 
genommen haben  ?  dass  er  sich  in  ihnen  verdichtet  und  in  Kömchenfonn  niederge- 
schlagen habe?  Und  wenn  sich  ganz  dieselbe  Pigmentbildung  späterhin  neben 
den  Oefiissen  zeigt,  wenn  sie  endlich  in  dem  ganzen  Geschwulstparenchym  eintritt, 
so  darf  meines  Erachtens  nicht  daran  gezweifelt  werden ,  dass  sie  auch  hier  in  der- 
selben Weise  lu  Stande  kommt,  wie  an  den  Geftssepithelien .  durch  Anihahnie 
diflfViseu  Farbstoff^  aus  dem  Blute. 

IVr  Pigmentkrebs  geht  ebenso  'wie  das-epäter  zn  betrachtende  Pigmentsark^nn 
mit  Vorliebe  von  dei\)enigen  Organen  des  Körpers  aus,  welche  schon  normal  Pigment 
Rlhren .  der  äusseren  Haut  und  der  diorioides  ocnli :  gelegentlich  indessen  findet 
man  ihn  primär  auch  an  pigmentlosen  Organen,  z.  B.  dem  Gehirn.  meUstati'^h 
zeigt  er  jurh  überall  mit  Ausnahme  der  gefils^losen  Gewebe. 

IVr  IHgmentkreKs  gilt  ftlr  eine  der  bösartigsten  KrebsfcHTDen.  Er  gleicht  in 
dieser  Beziehung  dem  Markschwamm,  ja  er  darf  sogar  als  eine  besonders  malipe 
AKart  desst»lhi»n  angesehen  werden. 

4,  Das  CoUoidcarcinom  C.  aU>N)lare,  Galleitkrebs  . 

5  l^l.  Kim*  ^n-^^iche.  gallertartig  zitternde.  \-<^llkommen  durchscheinende  Ge- 
<rhwiil^iii»s.M«  v\>n  heller  Honigfarl»e  bildet  den  Gallertkrf b*.  Seinem  Wesen  nach 
ein  w«k(vrKn*K<.  nntt^rscheidet  er  Mrh  \on  M*inrn  Vennuidten  hanptsächlich  da- 
durv^h,  tiwi^  die  ci^loide  Kntartnn;r  die  einz'.;:^  und  neselmä-^ige  rückgängige  Meta- 
I5>>q[^v<if  ist.  wr!cht*r  dit*  non::t»h:ldt't»*n  »'p:th»'r.«»:den  ZieUen  anheimlallen.  An^ 
ii  r-^M»  rm>lar.v*c  alKnn  erkUrt  sich  d^T  t  :i:enthümli<iie  Anbli^.  welcher  sich  dem 
«vVwailb-'^ra  Ani^p  iUr^ut'.''t.  erkUrt  >joh  die  Straoiur  und  die  Natnrge^rhiciitf* 
^5fs  GalKfrtkrrH<*^i. 

Wa^  :?.vSf^^ndt*nr  dv  Sm^tur  anUu^.  >^^  ;^t  dieselbe  e«  exqviait  ahwiäir. 
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Von  der  stark  quellenden  ColloidtiubatanE  nftralich,  wie  äe  aiid  je  einer  (iruppe 
neugpbildeter  Zellen  hervorgeht ,  gilt  dasselbe,  wie  von  einer  wachaenden  FlflMig- 
kriteitD^wninlnng  in  geBcbloaeenero  Ranine  (§  66.),  »e  strebt  der  Kugelform  zd. 
WcnD  daher  ein  ParencbyDi  in  gewissen  Zwi^henrännien  Grappen  von  Zellen  ent- 
hill  und  dieäe  Zellengrnppen  colloid  entarten,  so  muss  dieses  Parenchym,  mag  es 
vorher  eine  Form  gehabt  haben,  welche  es  wolle,  schliesslich  ein  Alveotar^tystem 
werden,  welches  die  Colloidkugeln  wie  zovor  die  Zdlenbanfon ,  aber  in  kleineren 
Zuincheuräumen  einschliesat.    / 

Diese  VomU'uetEnng  trifft  beim  Gallertkrebs  za.  An  einem  dünnen  Dnrchsclinitte 
Fig.  IT.)  zerfällt  demnach  die  ganze  (je^chwalstmasee  in  eine  Anzahl  grösserer 
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nnd  kleinerer  KreisflAchen,  welche  durch  bindegewebige  Scheidewände  getrennt 
mi.  An  diesen  bemerken  wir  eine  deutliche  concentrische  Schichtung,  herrührend 
vnn  der  schichtweisen  AuflitHung  der  Krebszellen  und  markirt  durch  einige  fettige 
lind  eiweiHsartige  MolecUle ,  welche  von  je  einer  Zellenlage  übrig  blieben.  Im  Cen- 
Irum  sieht  man  hie  und  da  noch  eine  oder  einige  wohlerhaltene  Zellen,  oder  solche, 
»Piche  die  frtUier  (§  40.)  beschriebenen  Kennzeichen  der  colloiden  Entartung  zeigen. 

Haben  die  colloiden  Kugeln  eine  gewisse  Grösse  erreicht ,  so  werden  sie  bei 
"ilerer  Voinmsznnahme  einen  atrophirenden  Druck  auf  die  bindegewebige  Scheide- 
wand auaOlMU.  welche  sie  trennt;  zwei  und  mehrere  Kugeln  confluiren  so  mit 
einander  und  liegen  In  einem  Räume,  dessen  ursprttngUche  Gliederang  sich  durch 
allnükhliche  Erniedrigung  der  Scheidewände  verwischt,  so  dsss  ein  einziger  grösserer 
Alveolos  daraus  hervorgeht. 

l)ass  sich  auf  den  Scheidewänden  der  CoUoidkrebae  Gefässe  ramiticiren,  unter- 
lieft keinem  Zweifel ;  abei'  diese  Oef^e  sind  weder  zahlreich  noch  weit  nnd  tragen 
'«Ibitt  bm  vollkommener  Injection  nnr  wenig  znr  FArbnng  des  Ganzen  bei.  so  dase 
in  (kiiloidkrehs  stets  den  Eindruck  einer  sehr  blntarmen  Geschwulst  macht. 

Für  den  Kr ankhei tsverlauf  und  die  Gefahren,  welche  dem  Patienten  durch 
den  Colloidkrebe  bereitet  werden ,  ist  dieses  Verhältniss  insofern  von  Wichtigkeit, 
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als  Blutungen  von  der  Oberfläche  eines  aufgebrochenen,  nloerirenden  Colloidkn4»^ 
weder  häufig  noch  reichlich  sind. 

In  Beziehang  auf  Malignität  nimmt  der  GaUertkrebs  eine  eigentfattmliehe  8tfl- 
lang  ein.  Bs  ist  ein  Krebs,  weicher  eine  ausserordentliche  Infectionsf^higkät  pn 
contiguum  besitzt.  Die  an  seinen  Grenzen  fortschreitende  Infiltration  des  Bindege- 
webes nimmt  oft  gefadezu  colossale  Dimensionen  an.  Dagegen  sind  Meta^ta^^n  u 
entfernteren  Puncten  geradezu  etwas  Seltenes,  ebenso  AfiSectionen  der  benachbart«« 
Lymphdrüsen,  welche  meist  unversehrt  bleiben. 

Standort:  Magen,  Dickdarm.  Leber,  Eierstock  (?). 

b.  Cancrotde. 

§  132.  In  den  Vorbemerkungen  zu  den  Carcinomen  ist  bereits  angedeuM 
worden,  weshalb  die  Cancroide,  in  welchen  die  heterologe  Epithelbildung.  dl* 
allgemeine  Signatur  der  Krebse ,  mit  besonderer  Deutlichkeit  hervortritt ,  denno^'L 
von  den  echten  Carcinomen  abgetrennt  werden  mtlssen.  Die  vom  Bindegewe^^ 
producirten  und  in  das  Bindegewebe  eingelassenen  Epithelmassen  sind  gleichwnbl 
in  ununterbrochener  Continuität  mit  der  epithelialen  Decke,  sei  es  der  änssen-fi 
Haut,  einer  Schleimhaut,  oder  Drüse.  Sie  können  als  Auswüchse,  als  AppendW^ 
derselben  gelten.  Die  ganze  Bildung  erinnert  an  eine  bekannte  physiciogi^b'^ 
Erscheinung,  ich  meine  die  Entwicklung  der  offenmündenden  Drüsen.  Hier  vi«^ 
dort  schieben  sich  an  der  inneren ,  dem  Bindegewebe  zugewendeten  Oberfläche  d»-" 
Haut-  oder  Schlcimhautepithels  solide  Zellenzapfen  hervor ;  aber  während  bei  d»^ 
Drüsenanlage  diese  Zapfenbildung  in  gewissen  Grenzen  bleibt  und  eine  ebenmÜMi:'' 
VergrÖsserung  des  Bindegewebes  und  der  BlutgeHisse  die  Ernährung  der  Zellenza|>f«*r 
und  späterhin  die  Function  derselben  als  Drüsenepithelien  möglich  macht,  bai^t 
wir  bei  den  Cancroiden  nur  eine  ganz  einseitige,  überschwengliche,  und  därps 
krankliafte  Entfaltung  des  einen  Princips,  der  Bildung  von  soliden  Zellenma-i'^r 
Indem  sich  diese  fort  und  fort  in  allen  Dimensionen  vergrössern ,  zerstören  sie  ds* 
Organ  ganz  in  der  Weise  der  Krebse.  Die  Cancroide  gehören  daher  ganz  evideut 
zu  den  destructiven  Geschwülsten.  Wir  unterscheiden  Haut-  und  Drüsencancroidf 
Epitheliome  und  Adenome. 

1 .  Das  Epitheliom  (Epithelialkrebs ,  Epidermidalkrebs) . 

§  133.  Eine  weisse,  dichte  nnd  saftarme  Geschwnistmasse ,  welche  aaf  dn 
Schnittfläche  entweder  ganz  homogen  aussieht  oder  deren  feinerer  Bau  sich  d*wb 
nur  andeutungsweise  erkennen  lässt.  Der  betastende  Finger  erfllhrt  einen  betrtcht- 
lichen  aber  stumpfen ,  unelastischen  Widerstand ;  übt  man  von  der  Seite  her  eim^n 
stärkeren  Druck  aus,  so  dringen  an  der  Oberfläche  milchweisse,  gewundene  F»drher 
hervor,  welche  man  sehr  passend  mit  den  sogenannten  Comedonen  verglich«!  hat 
welche  sich  aus  den  Talgdrüsen  der  Nasenhaut  ausdrücken  lassen.  Dieselben  U>veii 
sich  in  Wasser  leicht  zertheilen ;  es  entsteht  eine  Zellenemulsion,  ähnlich  der  KreU^ 
milch ;  die  aufgeschwemmten  Zellen  aber  sind  sämmtlich  echte  Pfiasterepitheüfo 
man  könnte  dieselben  ebensogut  für  Epithelzellen  der  Mundhöhle  halten.    Gevi)i<> 
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DDtergwrdnete  EigentiittiDliohkeitrai   is  der  Fonn  d«r  eimelneii  Zelle  komnieii 

iweckmlBsiger  bei  der  Betrachtuig  deti  Dni-chBctinitteB  zur  Sprache.    Die  Kerne 

sind  stete  H«hr  groAS,  eiförmig,  mit  doppelten  Contouren  und  einem  oder  mehreren 
Srogseu  nnd  ^niendes  KemkCrperchen  veroeben. 

^  134.  Wenn  du  Epitheliom  der  ftiutteren  Hant  mid  dei*  Schleimhlnte  nicht 
Mi  den  Wanen  oder  Blumen  koh  Ige  wüchsen  h«rvoi^ht  (§  61.),  so  stellt  ed  aidi 
innlchfit  immer  als  eine  flache,  beetartige  Anschvellnng  and  V'erh&rtnng  dar.  Die- 
Mlbe  dringt  bei  weiterem  Wachsthum  sowohl  in  die  Tiefe  vor.  als  sie  sieh  der  FlAche 
pich  auabrntet.  Hat  sie  am  Orte  der  ersten  Entstehnng  ein  gewisses  Maximum 
erreicht,  so  erfolgt  hier  der  Aufbruch.  Die  von  Anfang  au  etwas  höcktige  Oberflficho 
wird  rauh,  es  eutstehen  zahlreiche  Erosionen,  Löcher  nnd  Spalten,  aus  denen  sich 
ein  weisser,  geruchloser  Atherombrei  mit  Eiter  gemischt  entleert.  Hierauf  sinkt  die 
(ietchwnlst  In  ihrer  Mitte  ein,  es  entsteht  eine  Vertiefnng,  welche  fortan  entweder 
von  vertrocknetem  Beeret  oder,  wenn  dieses  entfernt  wurde,  von  necrotisirenden 
Fetzen  stehengebliebenen  Gewebes  bedeckt  ist.  In  dieser  Entwickln ngsphaae  ist 
alsi)  das  EpitheUom  ein  OescbwUr  mit  verh&rtetem  Grunde  und  verhärteten,  wallartig 
anr^worfenen  RSndem.  An  der  Peripherie  des  GeschwOrs  erkennen  wir  das  stetige 
Vurdringen  der  Infiltration  auf  die  Nachbarschaft ,  an  dessen  indurirten  liAndem 
kOuiien  wir  den  Höhepunct  der  Entwicklung  studiren ,  während  nach  innen  zu  der 
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Zerfall  der  Neubildung  und  die  in  einzelnen  Fallen  sehr  deutlichen  reparatoriachen 
Pmcesse  zur  Wahrnehmung  kommen. 

Wirmaeheii  einen  senkrechten  Durchschnitt  von  genügender  Feinheit  (Fig.  ib.] 
durch  ein  Epitheliom  der  äusseren  Haut  und  schreiten  in  Betrachtung  deaaelben  voa 
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aussen  nach  innen,  von  c  nach  d  fort.  Das  Er^te,  wodurch  »ich  der  Beginn  der 
Geschwolstbildong  bemerklich  macht ,  ist  eine  anffallende  V«*grös8emng  der  Talg- 
drüsen [c).  Dieselben  werden  länger,  breiter,  dabei  an  ihrem  blindsackförniigifn 
Ende  unförmig,  kolbig.  Hart  an  der  Grenze  der  Gesehwulst  {h)  eeigt  sieh  eio 
Exemplar  von  geradezu  colossalen  Dimensionen  und  bei  einer  unbefangenen  Betrach- 
tung will  es  uns-  scheinen,  als  ob  die  Tubuli  der  angeschwollenen  Drüse  sieh  in 
nichts  von  den  benachbarten  Zapfen  der  cancroiden  Neubildung  (a)  unterschieda. 
Die  Aehnlichkeit  wird  namentlich  dadurch  bewirkt ,  dass  bei  der  Verlängemng  and 
Verdickung  des  Drüsenfundus  der.  Charakter  eines  Secretionsorganes  vdllig  verloren 
geht;  wir  vermissen  das  centrale  Lumen,  die  Oeltropfen,  wir  sehen  nnr  diekt 
gedrängte  Epithelzellen  und  zwar  Epithelzeilen  von  einer  Grösse ,  welche  Air  Taljr- 
diilsenepithelien  durchaus  abnorm  ist. 

Wenn  es  somit  glaubhaft  wird ,  dass  das  Epitheliom  der  Haut  von  den  Talg- 
drüsen ausgehen  könne ,  so  dürfen  wir  doch  auf  der  anderen  Seite  nicht  vergessen, 
dass  dieses  »Ausgehen  von  den  Talgdrüsen«  nur  als  Theilerscheinmig  einer  durch- 
greifenden G  re  n  z  verr  ücku  ngz  wische  11  Epit  hellen  und  Bindegewebe 
zu  betrachten  ist.  Einmal  verdanken  wir  TMersrh  ^  die  Mittlieilung  über  ein  Epi- 
theliom ,  welches  in  sehr  demonsti'abler  Weise  von  den  Schweissdrttsen  ansang, 
anderseits  kann  man  bei  jedem  Epitheliom  sehen,  dass  nicht  die  Drüsen  allein  bei 
der  Bildung  der  Cancroidzapfen  betheiligt  sind.  Von  den  am  weitesten  in  (U-^ 
Bindegewebe  vorgeschobenen  Puncten ,  von  den  Bergen  des  Ilete  Malpighi ,  welche 
in  den  Thälem  des  Papillarkörpers  stecken ,  dringen  gleichfalls  kolbige  Verläuge- 
rungen  des  Epithels  in  die  Tiefe  ein ,  und  gerade  dieser  Vorgang ,  welchem  >ich 
die  Verlängerung  der  bereits  bestehenden  epithelialen  Ausstülpungen  der  Drö^^en 
unterordnet,  ist  die  allgemeine  Signatur  aller  primäi*en  Epitheliombildung.  ^ 

§  135.  Kommen  wir  nun  zur  Geschwulst  selbst  (Fig.  48.  a),  so  bemerken  wir 
sofort,  dass  die  Hauptmasse  derselben  dui'ch  cylindrische  Zellencylinder,  sogenannte 
Epithelzapfen  gebildet  ist.  Dieselben  haben  im  Durchschnitt  eine  Dicke  von 
Vr  Linie  und  in  der  Regel  eine  beträchtliche  Länge,  welche  man  freilich  selten 
ganz  zu  Gesicht  bekommt;  sie  theilen  sich  gabiig,  einmal  oder  auch  mehmuil> 
bis  zur  vollkommen  banmförmigen  Verästelung.  Charakteristisch  ist  die  Anordnung 
der  Epithelzellen  auf  dem  Durchschnitt  des  Zapfens  (Fig.  49.).  Es  findet  sich 
nämlich  wie  an  der  Oberliaut  selbst  nach  aussen  au  der  Grenze  gegen  das  Binde- 
gewebe, also  an  der  Peripherie  des  Zapfens  eine  Schicht  kleiner,  länglichrunder, 
oft  auch  bräunlich  gefärbter  Elemente,  an  welche  sich  nach  innen  zu  die  entwickel- 
teren Pflasterepithelzellen  anschliessen.    Diese  fUlen  den  Raum  vollständig  nx^*- 


1}    rAterstfA ,  Der  Epithelialkrebs.   Leipzig,  Engelmann.  1S65. 

2)  An  Epitheliomen  des  Digestionstractus  habe  ich  mich  auf  das  Bestimmteste  über- 
zeugt, dass  die  mit  Cylinderepithel  versehenen,  schlauchförmigen  Drüsen  der  Schleimhaat 
dieselbe  Rolle  spielen ,  >vie  die  Talgdrüsen  der  äusseren  Haut.  Sie  vergrössem  sich  nscb 
Innen  und  ändern  ihren  Charakter  in  der  Art ,  dass  sie  das  TiUmen  verlieren  und  dann 
solide  Zellenmassen  darstellen  ,  die  zunächst  aus  indifferenten  ,  dann  aus  echten  Pflaster- 
•pithelzellen  tusammengesetzt  sind. 
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Alle»  passt  aneüund^.  ineinander.  Dabei  bemerkt  man  flb«rall  die  Tendenz  ta 
rinerconcentriHchen  Schichtung. 

Wir  doHen  wolil  annehmen ,  da>w  bei  der  immerhin  enichOpflichen  Austlehn- 
Inrkeit  des  infiltrirten  Parenchymo  die  Zapfen  nur 
eine  gewisse  Dicke  erreichen  kennen.  Höi-t  (len- 
nuch  die  Aubildung  neuer  Zellen  an  der  Peripherie 
der  Zapfen  nicht  auf,  so  muäg  not  h  wendiger  weise 
ein  Mangel  an  Raum  eintreten,  es  muHit  eiu  Druck 
]>n  Inneren  der  Geschwulst  entstehen,  welcher 
ebruMwohl  die  Zapfen  Reibet,  als  das  bindege- 
»fbige  Stroma  iwischen  den  Zapfen  betrifft.  leh 
halle  diesen  u^'nannteu  Wach  st  hnui  »druck  filr 
ein  höchst  wichtige»  Mumeut  in  der  Lebensge- 
'rhichte  aller  infiltrativen  Neobildungen,  tuHofem 
tmlmlieh  auch  auf  die  interntitiellenOefjlssecom- 
primirend  wirkt,  erschwert  er  die  Cirenlation  den 
lliiile«.  BtOrt  die  Emfihmng  der  Ttieile  und  wird 
itailurch  in  der  Kegel  die  Hanptveranlassnng  fUr 
ilen  Eintritt  rflckgängiger  Metamorph  ose .  Auch 
far  das  Epitheliom  kommt  er  in  diesem  Hinne  in 

Ketracht;  auHKcrdem  aber  nWtelite  ich  ihn  bei  der  ' 

enrälinten   Tendeni    zur  Schichtung   betheiligt        '''«■  "■  i>"nii«hnitt  .inn  Bpitbct- 
denken,  welche  die  Zellen  im  Innern  der  Epithel- 
upr«!  zeigen  und  welche  sieh  in  der  Bildung  der 
Hjgenannten  Perlkugeln  oder  Perlknoten  gipfelt. 

Die Perlkura-In  (Fig.  JS.l  entstehen  dadurch.        "'"'"  "'"'  '"^  oi>i«iUonriifii  v»(- 
ila.*8  von  Streeke  zu  Strecke  in  der  Axe  der  bpi-  beit«»™.!»  siroDw. 

thdüapfen  sich  an  ein  oder  zwei  kuglig  bleibende 

Epithel  Zellen  die  benachbarten  Elemente  zwiebelschalig  anlagen)  und  dabei  so  platt 
Verden ,  da«s  man  wie  bei  den  Haaren  und  Nägeln  nur  noch  einen  schmalen  Schat- 
tenstrich  als  optischen  Ausdrnck  einer  auf  der  hohen  Kante  stellenden  Zelle  wahr- 
nimmt. Grosse  QnantitSten  von  Zellen  werden  in  dieser  Weise  auf  einen  kleinen, 
kngligen  Raum  zusammengepresst ,  das  Ganze  bekommt  ein  homogenes,  intensiv 
p-llileuchtendcB  Aussehen,  was  an  die  Farbe  der  Haare  erinnert.  Der  einzelne 
Perlknoten  kann  zn  namhafter  Grösse  anwachsen  und  wir  werden  in  der  Varietfit : 
iVrikrebs  eine  Epilheliomform  kennen  lernen ,  wo  schliesslich  das  ganze  Epitheliom 
in  (ine  gewisse  Anzahl  von  Perlknoten  umgewandelt  wii-d. 

Eine  andere  interessante  aber,  wie  es  scheint,  nicht  eben  hänfige  Umwandlnng, 
wdche  die  Zellen  des  Epitfaeliinns  erfahren,  ist  diejenige  in  Kiflbellen.  So  nennt 
■nanZeUen,  welche  an  Ihrer  ganzen  Ubeiiläche  mit  sehr  vielen,  nur  bei  starker 
Ve^rOssening  Bicktbaren ,  leistenartigen  Vorspi-Ungen  besetzt  sind .  dain  angethan. 
mit  den  leiatenartigen  VorsprOngen  iUiiTeni  benachbarter  Zellen  nahtartig  in  einan- 
<ler  lu  greifen  und  dadurch  dne  ttiuserst  feste  Verbindung  der  Zellen  nnter  einauder 
iKnuteUen. 


Ktui«.  a.  Dir  Cjrlinder  • 
chinklcHitiKhni  SlntiB 
Zell»  mit  1  JUngrm  u 
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§  13G.  Das  zweite  niemals  fehlende  Structurclement  des  Bpithelionw  izst  ein 
bindegewebigesStroma.  Mit  Rücksicht  auf  die  Wahsenform  derjenigen  Körper, 
mit  welchen  es  sich  iu  den  vorhandenen  Kaum  theilt ,  müssen  wir  uns  dasselbe  ^ 
einen  bienenwabenartiges  Gerüst  vorstellen,  dessen  offene  Enden  nach  aussen  gerichUrt 
sind.  DasStromaist  zunächst  das  verschobene  und  auseinandergedrängte 
Parenchym  der  Cutis,  resp.  der  Mucosa.  Da  aber  nach  unseren  früheren  Ausfüh- 
rungen (§  76.),  abgesehen  von  der  ersten  Anlage,  das  Epithelium  in  allen  Fällen 
als  ein  Product  des  Bindegewebes  anzusehen  ist ,  so  dürfen  wir  beim  Struma  des 
Epithelioms  eine  sehr  rege  Betheiligung  an  der  Neubildung  voraussetzen.  In  der 
That  nun  finden  wir  namentlich  an  den  Puncten,  wo  die  Epithelzapfen  am  mei:>kD 
wachsen,  vor  der  Spitze  derselben  eine  üppige  Zellenwucherung  (c),  überhaupt  Ut 
das  Stroma  reich  an  jungen  Elementen ;  es  ist  auch  zu  eigenem  Wachsthnm,  insbe- 
sondere zu  papillären  Excrescenzen  geneigt  (s.  unten). 

Das  Stroma  trägt  zugleich  die  Gefässe  des  Epithelioms  und  diese  theilen  in 
jeder  Beziehung  dessen  Schicksale :  sie  obliteriren  ,  wenn  das  Stroma  atrophirt ,  sie 
erweitem  sich,  wenn  das  Stroma  eine  productive  Thätigkeit  entfaltet    s.  unten 
Fig.  48.  zeigt  zugleich  euie  wohlgelungene  Injection  der  Gefässe,  welche  nach  den 
Vorschriften  von  TMersch  veranstaltet  wurde. 

§  137.  Wir  kommen  zur  Rückbildung  des  Epithelialkrebses.  Die  Bedin- 
gungen derselben  entwickeln  sich  mit  der  Geschwulst  selbst.  Es  ist  bereits  ange- 
deutet« wie  durch  den  Wachsthumsdruck  die  Circulation  und  damit  die  Einährung 
in  grösseren  oder  kleineren  Abschnitten  der  Geschwulst  St<5ruhgen  erfahren  kauu. 
Diese  Störungen  werden  sich  in  der  Regel  auf  denjenigen  Puncten  zuerst  geltend 
machen,  wo  an  sich  ungünstige  Emährungsverhältnisse  bestehen.  Diesem  sind 
aber  die  centralen  Parthieen  der  Epithelzapfen.  Je  dicker  nämlich  die  Epithelzapfen 
werden,  um  so  mehr  entfenien  sich  die  hier  gelegenen  Zellen  von  dem  Boden, 
welcher  sie  erzeugt  hat  und  ernähren  sollte.  In  gleichem  Sinne  wirkt  der  Umstand, 
dass  gerade  diese  Zellen  die  zuerst  entstandenen  und  darum  die  ältesten  von -allen 
sind ,  so  dass  wir  die  Erscheinungen  der  regressiven  Metamorphose  regelmässig  in 
der  Axe  des  Epithelzapfens  auftreten  sehen.  Es  handelt  sich  dabei  meistens  um 
eine  fettige  Degeneration  der  Epithelien ,  welche  zur  Bildung  zahlreicher  atheronia- 
töser  Abscesse  führt.  Diese  sind  ursprünglich  von  einander  geti*ennt,  conflniren 
aber  allmählich  zu  einer  einzigen,  den  Zapfen  der  Länge  nach  durchsetzenden 
Höhle.  Man  erkennt  dergleichen  Höhlen  schon  mit  blossem  Auge  an  der  UbertÜeht 
des  Epithelioms  als  gelblichwei.sse ,  comedonenähnliche  Puncte.  Schliesslich  erfolgt 
der  Durchbruch  nach  aussen,  die  hohlgewordenen  Zapfen  öffnen  sich  und  entleeren 
ihren  Inhalt  an  die  Oberfläche.  Hierauf  sinkt  die  Geschwulst  zusammen  und  die 
Versch wärung,  jene  oben  erwähnte  Absonderung  von  Eiter  und  Atherombrei  beginnt. 

Das  Epitheliom  rechnet  nicht  unter  den  bösartigsten  Nenbildnngen.  Es  sind 
wenigstens  Fälle  verbürgt,  wo  ein  gründlich,  d.  h.  mit  möglichst  geringer  Schonmi^ 
der  Umgebung  e&stirpirtes  Epitheliom  niemals  recidivirte.  Die  Regel  ist  dies  freilich 
nicht.  Meist  wird  binnen  Jahresfrist  die  Narbe  der  Sitz  einer  neuen  analogen  <«t^ 
Schwulstbildung.  Dagegen  sind  eigentliche  Metastasen  allerdings  ein  verhältni^^- 
mässig  seltenes  Ereigniss.   Am  ehesten  noch  leiden  die  nächstgelegenen  Lymphdrä!»en. 
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die  inneren  Organe  aber  erst,  wenn  das  Primärleiden  so  colossale  Dimensionen 
angenommen  hat,  dass  dagegen  die  geringfügigen  metastatischen  Erkrankungen  gar 
nicht  ins  Gewicht  fieülen.  —  Uebrigens  haben  alle  Metastasirnngen  das  hohe,  wis- 
ötfoächaftliche  Interesse,  dass  durch  sie  die  M($glichkeit  der  Epithelproduction  auch 
ohne  Zusammenhang  mit  dem  Epithelium  der  Oberflächen  bewiesen  wird  und  damit 
unsere  Behauptung,  dass  das  Bindegewebe  als  Matrix  des  Epithelii  anzusehen  sei, 
neuen  Halt  gewinnt. 

§  138.  Varietäten. 

a.  Das  warzige  Epitheliom.  Eine  der  interessantesten  und  häufigsten 
Ckimplicationen  des  anatomischen  Bildes,  welches  wir  soeben  betrachtet  haben, 
\4  diejenige  mit  papillösen  Excrescenzen.  Dass  und  wie  die  Blumenkohlgewächse 
zu  Epitheliomen  werden  können ,  wurde  bereits  an  einem  anderen  Orte  ausgeführt 
§81.).  Hieran  schliesst  sich  zunächst  die  Erscheinung,  dass  auch  an  der  Ent- 
wieklnngsgrenze  des  Epithelioms,  in  jener  Region,  wo  auch  die  Vergrösserung  der 
Talgdrüsen  beginnt,  nicht  selten  Warzen  und  selbst  kleine  Blumenkohlgewächse 
hervorsprossen  —  also  eine  Verrtlckuflg  der  Epithel -Bindegewebsgrenze  nach 
aud,sen,  welche  das  Bild  derjenigen  umkehrt,  die  zugleich  nach  innen  zu  stattfindet. 
Auitöerdem  aber  kommen  papillöse  Excrescenzen  gar  nicht  selten  auf  und  in  dem 
Epitheliom  selbst  vor,  so  dass  das  Epitheliom  das  Primäre,  die  Excrescenz  das 
Secundäre  ist.  Dass  bei  der  Hervorbringung  dieser  Papillen  das  Stroma  in  erster 
Linie  betheiligt  ist,  braucht  kaum  hervorgehoben  zu  werden.  Es  scheint  aber,  dass 
namentlich  die  Entlastung  des  Stroma's,  welche  nach  der  Rttckbildung,  Erweichung 
and  Entfernung  der  Epithelzapfen  eintritt ,  zu  diesem  eigenthümlichen  Umschlag 
in  der  Entwicklungsrichtung  des  Epithelioms  beiträgt.  Sicher  ist ,  dass  gerade  an 
den  erweichten  Stellen  die  Gefässschlingen  ausserordentlich  weit  sind  und  gegen  die 
Laraina,  welche  dem  früheren  Zapfen  entsprechen,  in  zahlreichen  und  dichtge- 
drängten Schlingen  vorspringen.  Die  secundären  Papillen  erreichen  in  der  Regel 
keine  bedeutende  Grösse;  dafür  sind  sie  aber  ausserordentlich  zahlreich  und  be- 
decken  entweder  die  ganze  Geschwürsfläche  oder  in  Gruppen  gestellt  einen  grösseren 
Theil  derselben,  wie  der  Rasen  das  Moor.  Ein  grösseres  Blumenkohlgewächs  wurde 
meines  Wissens  noch  niemals  auf  einer  cancroiden  Geschwtlrsfläche  angetroffen, 
dagegen  hat  Förster  einen  Fall  mitgetheilt,  wo  von  einem  horizontalen  Theile  des 
Stromas  ans  die  Papillen  nach  innen  gegen  das  Parenchym  des  Standortes  vor- 
drangen und  dasselbe  in  ähnlicher  Weise  zerstörten,  wie  die  Epithelzapfen  des 
Cancroids  selbst.   (Papilloma  destmens  Förateri) . 

ß.  Das  vernarbende  Epitheliom.  Auch  diese  Varietät  des  Epithelioms 
wird  durch  das  Verhalten  des  Stroma  s  und  zwar  des  Stroma's  nach  der  Infiltration 
bedingt.  Es  konunt  nämlich  in  der  Gesichtshaut  alter  Leute  ein  Epitheliom  vor, 
bei  welchem  die  Infiltration  niemals  einen  bedeutenden  Grad  erreicht  und  an  der 
Stelle,  über  welche  sie  hingegangen,  kein  eigentliches  Geschwür,  sondern  nur 
eine  glatte,  narbige  Fläche  zurttcklässt.  Da  sich  dasselbe  ausschliesslich  der  Fläche 
nach  ausbreitet  und  dabei  von  einem  Puncto  aus  mehr  oder  weniger  gleichmässig 
nach  allen  Richtungen  vorrückt,  so  re8ultii*t  das  Gesammtbild  einer  Baumflechte, 
M)  dass  der  Volksmund  die  Erkrankung  sehr  passend  mit  dem  Namen  einer  »fressenden 

Bindflebch,  Lehrb.  d.  patb.  Gewebelehre.  g 
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«  bezeichnet.  Dan  histologisch  Interessante  und  anch  (üt  die  nuikro^ki>|M- 
rni  ItoHtimniendo  i^t  der  Uin^land.  dass  das  zurück  bleibende  Slroma.  «'rkb^> 
iter.  rewii,  Papillen  prodiicirt ,  hier  ohne  Wniteres  ein  straBes.  eich  krtflic 
endoH  Narbeugewebe  liefert,  welchem  mit  einem  dünnen  Epithelftratum  br- 
k-ibt. 

Der  I'erlkrebs  (Cholesteatom).  Wenn  uns  die  eben  besprochene  Virieüi 
)ntane  Heilung  dos  Epithelioms  vor  Augen  stellt,  so  bietet  nn«  der  Perlkreb» 
ipiel ,  wie  ein  Epitheliom  auch  ohne  Entfernung  des  Inßltrates  nnschäillicli 

kann.  Wir  haben  die  Perl  kugeln  alu  sehr  häufige ,  wo  nicht  integriremW 
Itheiie  des  Epitliclioms  kennen  gelernt.  Vergrrtsseni  sich  diese  Perlkngfln 
,  dass  schliesslich  alle  Zellen  des  Epithel zapfens  in  PerlmaHse  verwandeil 
t  kann  man  das  Epithel  i«  der  Bezciclinung  wegwerfen  und  die  Geselumlii 
:hwulst,  Pcrlkrebs  nennen.  Es  giebt  wenige  durch  Vergleich  gewonwnr 
,  'wülehc  so  znti'effend  sind,  wie  dieser.  Ein  echter  Perimntterglanz .  «inr 
ibei'llilclie  und  otl  ein  muschliger  Brach  zeichnen  diese  kleinen,  am  hSufigstru 
Pia  mater  beobachteten  Epitheliome  aus.  Auf  Querschnitten  unter  ivm 
top  prAsttntiil  sich  die  Epitbelmas^e  in  fast  regelmässigen,  durch  die  gf^n- 
Abplattnng  der  Zapfen  entstandenen  Polygonen.  Das  Stroma  saramt  tko 
U  ist  verödet  und  dient  nur  nocli  als  Kitt  der  Perlknoten. 

Das  Cysteuepitheliom.  So  viel  mir  bekannt,  ist  bis  jetzt  nirgends 
igen thüiul ich en  Varietät  des  Epithelioms  gedacht  worden.  Eine  schleimig 
inug  ($:<!>.)  umschriebener  Abschnitte  des  Btromas  ist  ihr  charakteristi«e))t^ 
il.  Dieselbe  filhrt  zur  Bildung  kleiner  und  grosserer,  bis  erbsengroisrr 
Cysten  im  Innern  der  Uec^chwulst. 

2.  Das  Adenom  ,'Ailenoid). 
i:itl.  Wir  haben  hervorgehoben,  dass  das  gewöhnliche  Epitheliom  arine  Gc- 
t  niassen  primär  immer  in  unmittelbarer  Oontignilftt  mit  den  epithelialen  Decken 
ll  und  der  f^-hleimhftute  entwickelt.    Die  Embryologie  lehrt  uns  aber,  du» 
u  dem  Epitheliuni  di'r  Oberflilche  und  dem  Epithelium  der  offenmOndendtD 

ursprünglich  kein  I'nlersehied  besteht;  wir  kannten  daher  billig  fragm 
t  anch  in  wntiguo  mit  den  Parenchymzellen  jener  Drflxen  die  gleichen  oiti 
n  t lese liwn Ist bildnugcn  beobachtet  würden.  In  dieser  Hinsicht  ist  zuBlch:-! 
latiren.  das»  das  wahre  Epitheliom  an  der  Leber.  Brustdrüse,  Speicheldrt« 

Niert'.  Ilixleu  etc.  allenllngs  eine  seltene  Erscheinnng  ist,  dasa  es  hier  nur 
lisch  mler  in  ('•luliuiiitiit  mit  einem  Epitheliom  der  Oberttäche  vorkommi 
int  aber,  da-ss  die-<e  Lücke  tlioilweis  aasgeftlllt  wird  durch  eine  Geschwnliit- 
.  wclclie  bis  jetzt  fVi'ilicIi  erst  an  der  Leber  und  der  weiblichen  Brost  be- 
t  wiinli',  das  sogtnannle  Adenom  oder  Adenoid  dieser  DrOsen. 
dem  iib  wir  die  detailliUere  Itesehivibung  des  Leber-  nnd  BrnstdrUseBadf- 
Ir  den  ^|M■^üellen  'l'heil  dieses  Ituehes  vorbehalte .  gebe  ich  hier  nur  einif« 
ll|r<'.  welchi-  die  Sielhiug  des  .Adenoms  unter  den  (Jeschwflisten  charakteri.-ir«. 
iM  Adenom  ist  EuuHchsl  eine  lly(H-rplasie  des  DrUsenparenchyms.  Aber  >-^ 
iie  dilt'ui«'.    siiitdi'rit  viue   cin'uui^-ripte  H.vperplasie.    wir  finden  eutwe<Jvr 
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woblbegrenzte  Knoten  oder  einzelne  Lobuli  der  Drüse  geschwulstmässig  entartet. 
Sehen  wir  mit  dem  Mikroskope  zu ,  so  zeigen  sich  uns  «allerdings  Erscheinungen, 
welche  an  wahre  Hyperplasie  erinnern ,  vor  allem  ein  sprossenartiges  Auswachsen 
der  Diilsenepithelien.  Aber  wii*  fanden  auch  bei  dem  Epitheliom  etwas  Aehnliches. 
liier  wie  dort  geht  diese  Analogie  nur  bis  zu  einem  gewissen  Puncte.  Dann  tritt 
die  entscheidende ,  den  cancroiden  Charakter  bestimmende  Wendung  ein ,  nämlich 
ein  nnverhältnissmässiges  Ueberwiegen  dieses  einen  Factors  der  Drtisenbildnng 
^e^enüber  den  andern ,  der  Entwicklung  von  Blutgefässen ,  Bindegewebe ,  Tunicae 
pmpriae  etc.  Dadurch  wird  je  länger ,  je  mehr  eine  ausserordentlich  zellenreiche 
(iesehwulstmasse  geschaffen ,  eine  Geschwulstmasse,  welche  sich  meist  in  Epithel- 
Z4*l!encylinder  zerlegen  lässt,  welche  aber  zu  arm  ist  an  gefösstragendem  Bindegewebe, 
aU  dass  die  Ernährung  überall  ausreichend  von  Statten  gehen  könnte ,  und  welche 
deshalb  die  Ursache  des  späteren  Zerfalles  ebenso  in  sich  entwickelt ,  wie  wir  dies 
\mm  Epitheliom  sahen. 

C.    Der  Tuberkel. 

§  140.  Einen  dritten  Typus  destruirender  Neubildung ,  welcher  sich  sowohl 
vom  ('arcinom  als  vom  Cancroid  scharf  unterscheidet,  repräsentirt  der  Tuberkel. 
Irh  habe  schon  bei  Gelegenheit  der  fettigen  Metamorphose  darauf  hingewiesen, 
dass  die  heutige  pathologische  Anatomie  nicht  dasjenige  unter  Tuberkel  und  Tuber- 
cniisiition  versteht,  was  man  noch  vor  wenig  mehr  als  einem  Decennium  allgemein 
darunter  verstand ,  nämlich  jede  gelbweisse ,  bröcklige  oder  schmierige ,  mit  einem 
Worte  käsige  Masse,  welche  sich  irgendwo  abgelagert  findet.  Wir  nennen  Tuberkel 
xuT  /|o/?;»»  einzig  und  allein  ein  gewisses,  ursprünglich  grau  durchscheinendes, 
s^hr  derbes  Knötchen,  welches  selten  grösser  als  ein  Hirsekorn  (miliar)  ist,  dafür 
aiier  in  vielen ,  ja  unzähligen  Exemplai*en  neben  einander  vorzukommen  pflegt. 

Die  Toberkelbildung  ist  der  Ausdruck  ei^ies  constitutionellen ,  meist  vererbten 
lieidens,  der  Tuberculose.  Daher  giebt  es  kaum  ein  Organ  des  Körpers,  in  welchem 
wir  die  Tuberkel  nicht  gelegentlich  antreffen  könnten,  die  Lunge  aber  und  der 
Darm  sind  die  bei  weitem  am  häufigsten  heimgesuchten  Localitäten.  Die  ausge- 
breiteten Zerstörungen ,  namentlich  geschwüriger  Art,  welche  das  Entstehen  und 
namentlich  der  Untergang  der  Tuberkel  hervorbringt ,  werden  im  speciellen  Theil 
ausführlich  abgehandelt,  hier  kann  nur  dasjenige  zur  Sprache  kommen,  was  wirklich 
älierall  das  Gleiche  ist,  nämlich  die  Histologie  des  grauen,  miliaren  Knötchens  und 
was  wir  von  der  Histogenie  desselben  wissen. 

§141.  Wenn  man  einen  miliaren  Tuberkel  mit  Staamadeln  oberflächlich  zer- 
zupft ,  so  gelingt  es  sehr  bald ,  folgende  nähere  Bestindtheile  desselben  zu  isoliren : 

Fig.  50.  1  Grössere  Zellen  von  runder,  häufiger  rundlich  eckiger  Gestalt  und 
in  ihrer  Hauptmasse  (dem  Zellinhaltej  aus  einer  sehr  fein  granulirten ,  stark  licht- 
brechenden, wahrscheinlich  sehr  dichten  Substanz  gebildet.  Die  scharfe  Contour, 
d.  h.  die  glatte  Oberfläche,  mit  welcher  die  Zelle  nach  aussen  hin  abschliesst,  lässt 
eine  Zellenmembran  annehmen,  obwohl  eine  solche  durch  die  für  diesen  Zweck 
geeigneten   Mittel,   als  Abhebung  durch   Wasserzusatz,  Zerquet^ohen ,  Nachweis 
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ppelconlour  nicht  darzniitellen  tat.  In  den  meieten  ist  ein  reUtiv  nklit 
einzelner,  recht  stark  glänzender,  runder  Kern  zngegen,  w«lcber  mia 
cb ,  aber  nur  selt«n  so  gelagert  ist ,  dass  er  eine  seitliche  Proluberaiu  an 
noberflache  vei-anlasst.    In  einigen  befinden  sich  zwei ,  seltener  drei  niA 
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gleichen  Kerne ,  welclie  ohne  Zweifel  aas  einer  Theilang  des  nnprOngück 
\  Kemos  kervor(^gan}Kn  niud.  da  »ich  anch  die  mittleren  Stufen  der  Een- 
iiimlich  l8n(^iche .  bic^nilförniige  und  noch  tiefer  eingeschnflrte  Kerne 
.  Uiedc  Kernt heiluug  ist  aU  Vorbereitung  zn  einer  endogenen  Entwicklui^ 
.  den  eben  U'xch  riebe  neu  httrhst  nnihnlieher  Zellen  aniuseben. 
.  5(1.  2  «teilt  die«*  zweite  Form  zelliger  Elemente  dar,  wie  sie  in  gröMter 
H'i  der  Zfriup^m^  eines  miliaren  Tuberkel«  isolirt  werden  können.  Sk 
t  den  vurerwahnlen  nichts  gemein,  als  den  glänzenden,  dunkel  contonrinca 
II  alten  nbrigen  Stucken  nnterscheiden  sie  ^ieh  von  ihnen  nnd  zwar  einmal 
1'  Ih'I  weitem  geringetv  tinisse ,  welche  ^a  ihnen  bei  ihrer  endogenen  Enl- 
lutlglii'li  niacht .  in  drei  und  mehreren  in  jenen  Platz  zn  finden ;  and^rd^ni 
iireh.  dass  ihr  IViitoiilnsnui  wius.-^rktar,  homogen  nnd  von  sehr  eehwachea 
Ciiinde\  ist.  >s  Ahn>n<)  wir  gerade  in  dieser  Beiiehnng  ein  sehr  charaktoisti- 
rhahcik  der  (rriiss(>r»'n  Zellen  oin^t.-tliren  mutn-len.  Der  letztere  l'ntersrfiied 
nuH  n>ii);lie)t ,  die  juiifte  Zelle  im  Innern  ihrer  Mstter  zn  ernennen.  D» 
i>n  Von  hellen  Holen  und  die  Kenigebilde  der  letaleren  kennxeichnet  loaiil 
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den  Eintritt  der  endogenen  Entwicklung,  welche  wii-  ata  vollendet  ansehen  können, 
veno  sich  der  helle  Hof  durch  eine  Bcharfe  Linie  von  der  umgebenden ,  feingranu- 
lirten  nnd  stark  lieh tbrechen den  Substanz  der  Mntterzelle  abgesetzt  hat.  Hierher 
i;eb(lreD  die  in  Fig.  5ü.  3  abgebildeten,  sehr  häufig  zur  Beobachtung  gekommenen 
Bildungen. 

Diese  Zellen  bilden  die  Hauptmasse  des  miliaren  Tuberkels.  Was  zurQckbleibt, 
wenn  wir  dieselben  durch  Äuspinseln  und  Auswaschen  entfernt  haben,  Ist  das 
Fig.  50.  4)  dai^estellte ,  feinfasrige  Maschenwerk,  auf  welches  wir  weiter  unten 
inrOckkommen. 

^  142.  Schreiten  wir  nun  zur  Erledigung  der  zweiten  Hauptfrage,  wie  eut- 
»'(«hen,  wie  entwickeln  sieb  die  miliaren  Tuberkeln?  Dass  im  Allgemeinen  das 
Bindegewebe  als  Geburtsstätte  auch  dieser  Neubildung  an- 
stehen werden  mflsse ,  werden  wir  von  vom  herein  er- 
ff»rlen.  Ea  ist  aber,  wie  sich  durch  zahlreiche  Beobach- 
tuDgen  heransgestellt  hat,  kein  Bindegewebe  des  Organis- 
iDUä  »0  sehr  ünr  Tuberkelbild ung  disponirt,  als  dasjenige, 
welches  die  Adventitiader  kleineren  Arterien  und  der  Ueber- 
^gsgefäaae  bildet.  Betrachten  wir  z.  B.  ein  tuberculös  ent- 
artetes Netz,  eine  tuberculöse  Pia  mater  etc.,  so  wird  man 
laicht  die  Erscheinung  constatiren ,  dass  die  grauen  Knöt- 
rlies  mit  Vorliebe  den  feineren  Baoiificationen  der  Arterien 
Tillen.  Dieselben  sitzen  als  einseitige  Hervor- 
rtgungen  einzeln  oder  zu  kleinen  Gruppen  ver- 
pinigtan  den  stärkeren  Stämmeben,  während 
sie  sich  an  den  feineren  Zweigen  und  den  fast 
rapillaren  Ge fassen  als  Spindel fCrm ige  Varico- 
siUten  prftsentirten,  welche  den  ganzen  Um- 
gang desOefftsses  einnehmen  [Fig.  51.).  Die  gr<t- 
»Kren  unt«r  ihnen  zeigen  eine  weissRche  Träbung,  welche 

im  Centmm  beginnt  und  sich  nach  der  Peripherie  hin  aus-  ejnrm  HimgtKw  u>«h»iid. 
i'ireckt.  Diese  Trübung  ist  der  Ansdmck  einer  fettigkör- 
nigen Metamorphose,  einer  Verkftsung,  welche  allerdings  die  regelmässige  Rttck- 
liildoDg  des  grauen  Knötchens  darstellt.  Wir  nehmen  an.  dass  sie  zuerst  die 
ältesten .  am  ersten  entstandenen ,  centralgelegeneu  Zellen  betrifft ,  so  dass  sich  die 
zt'itlicbe  Aufeinanderfolge  der  Veränderungen,  welche  der  miliare  Tuberkel  erleidet, 
rünmlich  in  der  Bildung  concen tri» eher  Zonen  darstellt ,  deren  Äussere  durch  die 
Tnberkelzellen  selbst,  deren  innere  durch  das  käsige  Urawandlnngsproduct  derselben 
gebildet  wird.  iKt  diese  Annahme  richtig,  so  werden  wir  umgekehrt  die  Entwicklung 
der  Tuberkelelemeute  an  der  Peripherie  des  kleinen  Knötchens  zu  suchen  haben. 

Die  Adventitia  der  kleineren  Gefässe  enthält  in  regelmässiger  Anordnung  sehr 
bbise.  platte,  runde,  mit  KernkörpercLeu  versehene  Kerne.  Man  kann  dieselben 
fben-iowohl  an  abgelösten  Fetzen  der  Membran,  als  an  intacten  Gefitssen  wahr- 
nebmen.  Im  letzteren  Falle  stellen  sie  sich  als  stäbchenförmige,  zwischen  der 
Kuseren  Contonr  des  Gelasses  und  seiner  MnskelBchicht  eingebettete  Gebilde  dar. 
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Diese  Kerne  sind  nicht  nackt,  sondern  liegen  in  einer  kleinen  Menge  feingraDalirtiT 
Substanz ,  welche  vorzugsweise  in  der  Längsrichtung  des  Gefässes  angehäuft  b\. 
Eine  zweite  Contour,  welche  die  Kerne  in  engerem  oder  weiterem  Umfange  umgibe 
und  etwa  als  Zellenmembran  gedeutet  werden  könnte,  habe  ich  auch  mit  den  besten 
Instrumenten  nicht  entdecken  können ;  somit  ist  jene  feingi*anulirte  Substanz  als  einr 
nach  aussen  hin  weniger  bestimmt  abgeschlossene  Ansammlung  von  Protoplasma 
anzusehen.  —  Eine  beträchtliche  Vermehrung  dieses  Protoplasma^s  ist  der  erste  Art 
unseres  Processes.  Dieselbe  bedingt  eine  gleichmässige  Anschwellung  der  Adventitia. 
Gleichzeitig  hiermit  ist  eine  Vervielfältigung  der  Kerne  durch  Theilnng,  welehf 
man  durch  alle  Stadien  verfolgen  kann  [Fig.  50.  5).  Die  Kerne  rücken  auseinander 
und,  während  sich  an  einigen  der  Theilungsvorgang  wiederholen  mag,  treten  andm 
in  eine  eigenthümliche  Veränderung  ein.    Sie  nehmen  statt  der  plattgedrttckten. 
scheibenförmigen  eine  mehr  kuglige  Gestalt  an,   werden   infolge  dessen  kleiner: 
vordem  sehr  blass  und  fein  granulirt ,  werden  sie  jetzt  starkglänzend  und  bomogeo. 
kurz  sie  nehmen  dasjenige  Aeussere  an ,   welches  wir  als  charakteristisch  f^r  dif 
Kerne  der  Tuberkelzellen  hervorgehoben  haben ;  gleichzeitig  treten  VerändeningeD 
in  der  nächsten  Umgebung  des  Kernes  ein.    Das  Protoplasma  wird  daselbst  stärker 
lichtbrechend,  also  wohl  dichter,   so,   dass   der  Kern  von  einer  mattglänzendea 
Kugel  umgeben  erscheint;    an  der  Grenze  dieser  Kugel  zeigt   sich  eine  anfange 
verwaschene,  später  scharf  hervortretende  Linie,  und  hiermit  ist  das  ganze  Gebilde 
nach  aussen  hin  abgeschlossen,  die  Tuberkelzelle  in  ihren   wesentlichen  Theilen 
vollendet.    Fig.  50.6  stellt  abgerissene  Fetzen  der  Adventitia  von  der  Wachthom*- 
grenze  eines  kleinen  Tuberkels  dar;  in  der  verdickten  Protopla.smaschicht  bemerkt 
man  einerseits  fertig  gebildete  oder  sich  entwickelnde  Elemente ,  anderseits  Hohl- 
räume, welche  denselben  in  Form  und  Grösse  entsprechen;  die  Zellen  sind  beider 
Präparation  herausgefallen.    Fig.  50.  7  zeigt  den  Rand  eines  kleinen  Gefässes,  in 
dessen  Adventitia  mehrere  Tuberkelzellen  und  ausserdem  Kerne  eingebettet  sind. 

Anfangs  ist  die  Bildung  dieser  Zellen  so  sparsam ,  dass  breite  BrflcJcen  von 
Protoplasma  zwischen  denselben  stehen  bleiben ,  wie  man  gleichfalls  in  Fig.  5(i.  ß 
sehen  kann.  In  dem  Maasse  sie  reichlicher  wfrd,  werden  diese  Brücken  venehrl 
die  neugebildeten  Elemente  berühren  sich  und  platten  sich  aneinander  etwas  ab.  Dun 
ist  nur  noch  ein  geringer  Rest  ven  Protoplasma  übrig.  Derselbe  flillt  Jenes  System 
von  communicirenden  Räumen  aus ,  welches  zwischen  zusammenstoseenden  kugÜ^o 
Gebilden  immer  zurückbleiben  muss  —  ein  zartes  Strickwerk ,  in  dessen  Maschen- 
räume  die  Tuberkelzellen  eingelagert  sind.  Fig.  50.  4  zeigt  ein  solches  Strick  werk, 
ans  welchem  die  Zellen  durch  Pinseln  zum  Theil  entfernt  sind.  Es  besteht  aus  feinen 
runden  Fäden,  die  sich  hie  und  da  zu  kleinen,  dreieckigen  Membranen  ausbreiten 
Wo  dies  der  Fall  ist,  sind  je  zwei  benachbarte  Zellen  einander  nicht  bis  zur  BerOh- 
rung  nahe  gerückt ,  so  dass  eine  dünne ,  mehr  flächenhafte  Schicht  von  Protoplasma 
zwischen  ihnen  zurückgeblieben  ist.  Auch  Kerne  finden  sich  noch  an  einzHneo 
Knotenpuncten  des  Strickwerkes  vor.  Das  Ganze  gleicht ,  wie  man  sieht ,  bis  rn 
einem  gewissen  Grade  den  feineren  Balkennetzen ,  welche  sich  im  Innern  der  hTn- 
phatischen  Drüsen  finden,  so  da.s8  ich  der  Versuchung  nicht  wiederstehen  kann. 
zwi.Hchen  dem  Tuberkelgewebe  einerseits  und  dem  Gewebe  der  lymphatiseli« 
Drüsen  andererseits  eine  Parallele  zu  ziehen. 
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Wenn  es  sich  darum  handelte ,  die  anatomische  Bedeutung  der  lymphatischen 
Drüsenapparate  in  wenige  ^orte  zusammenzufassen ,  so  würde  ich  mich  nach  den 
neuesten ,  darüber  angestellten  Untersuchungen  dahin  aussprechen ,  da^^s  dieselben 
insgesammt  auf  das  I^ncip  der  Lymphscheidenbildung  um  Gefässe  zurückzuführen 
seien.  Die  Adrentitia  der  Gefasse,  namentlich  der  kleinereu  Arterien,  spielt  hierbei 
eine  grosse  Rolle ,  indem  die  T^ymphscheidenbildung  geradezu  als  eine  Auffaserung 
ihres  Gewebes  unter  Einlagerung  von  Lymphzellen  angesehen  werden  kann.  Auf 
da^^selbe  Prineip  ffthrt  nach  der  vorstehenden  Untersuchung  auch  die  Geschichte 
des  miliaren  Tuberkels  zurück.  Darum  können  wir  mit  Virchota  den  miliaren  Tuber- 
kel als  eine  lymphoide  Bildung  bezeichnen ;  darüber  aber  wollen  wir  nicht  vergessen, 
clas.s  beim  Tuberkel  diese  Einlagerung  den  Charakter  einer  Infiltration  im  Binue 
der  destructiven  Neubildung  hat  und  da^8  die  im  Tuberkel  vorfindigen  (Fig.  50.  1) 
abgebildeten  Zellen  ds  ein  im  lymphatischen  Apparat  nicht  physiologisch  präfor- 
mirtes  Erzeugniss  angesehen  werden  müssen. 

Schlussbemerkung :  Ich  bin  mir  wohl  bewusst ,  dass  mit  dem  Carcinom ,  dem 
Cancroid  und  dem  Tuberkel  die  Reihe  der  destructiven  Heteroplasieen  noch  nicht 
erschöpft  ist;  die  typhöse,  die  lupöse,  die  syphilitische  Neubildung  stehen  aber  in 
ihren  Formentfaltnngeu  den  Entzündungsprocessen  so  nahe,  dass  das  Wenige,  was 
ihnen  in  anatomischer  Beziehung  eigenthümlich  ist ,  sehr  wohl  im  speciellen  Theil 
angefahrt  werden  kann. 


Ilistioide  Geschwülste  (CilewAchse). 

a.   Sarkome  ( Schoämme ) . 

§  143.  Wenn  man  die  Farbe  und  Beschaffenheit  irgend  eines  Sarkoms  mit  der 
Beschaffenheit  und  Farbe  des  Muskelfleisches  vergleicht,  so  wird  man  s<'hwerlich 
liegreifen,  wie  diese  Geschwülste  den  Namen  Fleischgeschwülste  [Sarkom  von 
ffaol ,  daH  Fleisch}  bekommen  konnten.  Freilich  nennt  der  Volksmund  noch  ganz 
andere  Dinge  Fleisch,  als  gerade  Muskeln,  er  nennt  vor  allein  auch  die  Granula- 
tionen Fleisch ,  und  wenn  etwa  der  Namen  gerade  im  Hinblick  auf  diesen  Sprach- 
jrebranch  gegeben  wurde ,  so  können  auch  wir  die  Vergleichung  billigen ,  und  zwar 
aus  mehr  als  einem  Grunde.  Die  Sarkome  sind  nämlich  insofern  die  interessantesten 
von  allen  histioiden  Geschwülsten ,  al8  sie  ganz  unzweideutig  jene  Gruppe  von 
Geweben  wiederholen,  welche  wir  bei  der  entzündlichen  Heteroplasie  als  die  (Je webe 
der  Organisation  kennen  gelernt  und  dem  Eiter  gegenüber  gesteint  haben.  Wir 
finden  hier  das  Spindelzellen-  und  Narbengewebe,  das  Keimgewebc  Reibst  und  das 
Gewebe  der  fungösen  Granulationen.  In  der  Kegel  treffen  wir  mehrere  von  diesen 
Geweben  nebeneinander  an ,  so  jedoch ,  dass  eines  von  ihnen  die  Hauptmasse  der 
Geschwulst  bildet,  während  die  anderen  in  geringeren  Mengen  vorhanden  sind.  Die 
Benennung  richtet  sich  nach  dem  Hauptgewebe,  a  potiori  fit  dcnoniinatio.  Wir 
unterscheiden  daher  drei  llauptkategorieen  von  Sarkomen ,  nämlich :  Kundzellen- 
sarkome  (Keimgewebe),  Splndclzellensarkome  und  Faser-arkonie. 

Die  Nebengewebe  siud  dem  Hauptgewebe  niemals  coordiniit ,  sondern  stehen 
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zu  ihm  in  dem  VerhftltnisB ,  dass  8ie  entweder  Vorstufen  seiner  Entwicklung  od^ 
durch  weitere  Metamorphosen  ans  ihm  hervorgegangen  sind.  In  diesen  Metamor- 
phosen wird  genau  dieselbe  Reihenfolge  innegehalten ,  wie  bei  der  entzündlichen 
Neubildung:  das  Keimgewebe  (Rundzellengewebe,  Granulationsgewebe)  steht  ib 
der  Spitze ;  aus  ihm  geht  zunächst  das  Spindelzellen-  und  weiterhin  das  Fasergewebe 
hervor.  Wir  dürfen  aber  nicht  verschweigen ,  dass  mit  den  Geweben  der  entzünd- 
lichen Neubildung  die  Reihe  der  Entwicklungsmöglichkeiten  nicht  erschöpft  i^. 
Auch  das  Knorpel-,  Schleim-  und  Knochengewebe  kommen  als  Product«  secondirer 
Umwandlung  in  den  Sarkomen  vor.  Natürlich  bilden  sie  immer  nur  untergeordnete 
Constituentien  und  geben  uns  Veranlassung  zur  Aufstellung  von  Varietäten ;  die 
Geschwülste,  in  welchen  sie  dominiren  oder  welche  gar  ausschliesslich  von  ihnen 
gebildet  werden,  sind  die  ferneren  Classen  der  histioiden  Heteroplasmen ,  die 
Myxome,  Lipome,  Enchondrome  und  Osteome.  Wir  erkennen  aber  hierin  den 
innigen  Zusammenhang  sämmtlicher  histioiden  Geschwülste  und  unser  gutes  Recht 
dieselben  in  einer  Gruppe  zu  vereinigen. 

Entstehung  und  Wachsthum  der  Sarkome  ist  zwar  bei  den  einzelnen  Formen 
verschieden ,  indessen  dürfen  wir  es  aussprechen ,  dass  im  Allgemeinen  das  Wachs- 
thum durch  Infiltration  der  Nachbarschaft,  das  sogenannte  peripherische  Wachsthum. 
zurück-  und  dafür  das  centrale  Wachsthum,  die  Vergrösserung  durch  innere  Appo- 
sition ,  in  den  Vordergrund  tritt.  Ein  exquisit  centrales  Wachsthum  kommt  den 
Fasersarkomen  oder  Fibromen ,  ein  mehr  peripherisches  den  medullären  RundzeUen- 
Sarkomen  zu,  die  Spindelzellensarkome  halten  hier  wie  auch  in  anderen  Puncten, 
namentlich  in  Bezug  auf  Bösartigkeit ,  die  Mitte  zwischen  beiden. 

1.  Das  Run'dzellensarkom. 
(Medullarnarkom.   Weiches  Sarkom.    Fischmilch-Geschwulst.) 

§  144.  So  oft  schon  haben  wir  des  Keimgewebes  Erwähnung  thun  mü8een. 
immer  aber  wai'  es  das  Keimgewebe  als  Vorläufer  anderer  Gewebe.  Wuimi 
sollte  nicht  auch  dieses  Gewebe  gelegentlich  mit  einem  anderen  als  einem  blo6 
provisorischen  Charakter  auftreten?  Das  Rundzellensarkom  beweist,  dass  dies  in 
der  That  der  Fall -sein  kann.  Das  Rundzellensarkom  ist  eine  Keimgewebsgesch Wulst. 
Dem  unbewafftieten  Auge  präsentirt  sich  eine  gelblich-  oder  röthlichweisse,  durchaus 
homogene,  elastisch  weiche,  bisweilen  der  Fischmilch  ausserordentlich  ähnliche 
Geschwulstmasse,  von  der  Schnittfläche  lässt  sich  durch  Schaben  mit  der  Messer- 
klinge ein  Saft  gewinnen,  welcher  durch  die  Beimengung  von  Zellen  getrübt  ist. 
Die  Zellen  sind  rund  und  enthalten  verhältnissmässig  gro.sse ,  scharf  contonrirte  und 
mit  Kernkörperchen  versehene  Kerne.  Das  Protoplasma  ist  in  der  Regel  nur  in 
spärlicher  Menge  vorhanden ,  dabei  vollkommen  nackt ;  wir  müssen  zur  Erhärtung 
der  Geschwulst  und  Karminfärbung  unsere  Zuflucht  nehmen,  um  es  überhaupt 
deutlieh  zu  machen  und  uns  zu  überzeugen ,  dass  wirklich  zu  jedem  der  scheinbar 
f^vlen  Kerne  ein  Zellenkörper  gehört.* 

I)  l'irchnw  int  geneigt,  du»  Phftnomen  der  scheinbar  freien  Kerne  einer  grossen  Fra- 
gilitAt  di?r  Zt'Ucnkrtrpcr  «luuHcbriihen  und  macht  bei  dieser  Gelegenheit  eine  Bemerkung, 
wolchü  für  die  priiktische  lIi«tologic  sehr  lu  beherzigen  ist  (Geschwülste,  pag.  204;:  Diese 
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Nnr  bvi  den  KundEellensarkuoien  ist  der  abgestrichene  Saft  zellenhaltig ,  bia- 
weilen  aber  in  so  hohem  Grade,  dass  eiue  Verwechselung  mit  der  KrebMinilch  nalie 
liepl.  Ei  hat  aber  die  vod  der  Schnittfläche  einen  weichen  Sarkoms  abstreifbare 
PlüäiUgkelt  eine  vollkommen  andere  fiedentuDg  al»  die  Krcbsmiicli.  Kicht  in  prft- 
formirten  Hohlräumen ,  nicht  in  alveolären  aii^  Bindegewebe  gebildeten  MaidcheD- 
werken  waren  diese  Zellen  enthalten ,  sondern  va  sind  die  De«  tan  dt  heile  eine.s  con- 
tinuirlichen  Parenchymw,  und  nur  weil  dies  Parenchym  sehr  weich  and  zerdrflckbar. 
die  (irundsnhntanE  an  sich  formlos  und  dabei  ausserordentlich  spärlich  zugemedsen 
1*1.  gelingt  es  schon  mit  miUsiger  Uewalt,  die  ganze  Textur  zu  zerstören  und  die 
Trünuner  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Die  Structur  des  Hundzcllensarkoma  weicht  nur  in  quauLitativer  Beziehung 
vun  der  S^uctur   der    Fleisch  Wärzchen    ab. 
Die  Gefässe  sind  zum  Theil  weiter,  dickwan- 
diger,   wo   sie  sich  aber   in  OapillargeßlsBe 
aufia-ien,    sind  diese  ebenso  zart,  oft  nnr  von      k 

«incr  einfachen  Zell^lage  gebildet,  wie  wir    -^  ' 

die«  bei  denGrannlatiousge&Räen  sahen.  (Fig.  ^ 
52.  a).  Die  Zwischenräume  zwischen  den  ( 
beflissen  «ind  tberall  gleichmässig  von  den 
runden  Zellen  nnd  der  spärlichen,  weichen 
and  formlosen  Gmndsubstanz  des  Keimge- 
webes erftlUt  (Fig.  52.  6).  In  seltenen  Fällen 
beobachtet  man  eine  höhere  Gliederung  des 
(taazen,  welche  an  die  Papillosität  der  Gra- 
nulationen erinnert ,  nämlich  eine  radiäre 
Sireifung  und  vorwiegende  Spaltbarkeit  der 
(^leHchwulstmasseinradiärenRichtuDgen.  Wir 

»erden  diese  fasdenlirten  Uundzellensarkome,  •'<«.  si.  BondirniKn  Swiiom.  o.  GtOn- 
welche  am  liebsten  vom  Periost  ausgehen.  l!^X»'ditf^r'i°i'/oii.^d^u'brt«!riu"i"'r'^ 
unter  der  Varietät  Sarkoma  ossificum  noch  i<(hasiiKk«rrkiuinv»nci.«nkoinini.  Vm 
eiwas  näher  kennen  leruen. 

Das  Kundzcllensarkom  geht  am  iiäniigsten  von  Bindegewebsmembranen  aus : 
das  Periost  nnd  die  HIllIeD  der  Kervencentra  sind  sein  Lieblingssitz,  indessen  müssen 
wir  uns  darauf  gefaast  macheu,  demselben  gelegentlich  auch  in  anderen  Theilen, 
namentlich  in  der  äusseren  Haut,  in  Schleim-  und  serösen  Häuten,  selbst  in  Drüsen 
la  b^egnen.  Es  ist  die  Wlsartigsfe  von  allen  nicht  carcinomatösen  Geschwulst  for- 
men; sie  recidivirt,  veranlasst  Erkrankungen  benachbarter  Lymphdrösen  und  Mela- 
ätasen  in  Inneren  Organen, 

2.  DasSpiDdelzelUnsarkom. 
(Fibroplattische  Oeschwulst.    Sarkoma  fuiocellulare) . 
§  Mb.  In  einem  Uandbuche  der  normalen  Histologie  sucht  man  vergeblich 

Gtbrethlichkeit  der  Zellen  ist  so  auffällig,  daga  ich  »eil  Ungcrer  Zeit  in  jedem  Falle,  wo 
tinc  fri«ch  untersuchte  Geschmilit  überwiegend  aus  grosnen,  nackten  Kernen  mit 
po*wn,  glänzenden  Kemkörperchen  zu  be"iehen  acheint,  bis  auf  Weitere»  vermiitbe,  e* 
liege  ein  Sarkom  vor. 
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nach  einem  Gewebe,  welches  man  als  das  physiologische  Vorbild  desjenigen  anR'heu 
könnte,  aus  welchem  das  Spindelzellensarkom  gebildet  ist.  Das  Spindelzellengewelif 
kommt  ausser  in  unserm  Sarkom  nur  noch  in  jungen  Narben  vor,  wo  es  das  stehende 
Zwischenglied  zwischen  dem  Granulationsgewebe  und  dem  Narbengewebe  darstellt. 
Das  charakteristische  Texturelement  ist  eine  lange  und  schmale  Zelle  mit  ebenM« 
länglichem,  stäbchenförmigen  Kern,  mit  oder  ohne  Kernkörperchen.  Das  Protoplasmi 
der  Zelle  ist  fein  granulirt,  am  dichtesten  in  der  Nähe  des  Kernes ;  eine  abgrenzende 
Membran  ist  nicht  tiberall  mit  Sicherheit  nachzuweisen,  in  kleineren  Zellen  fehlt 
eine  solche  sicherlich;  dagegen  haben  die  Zellen  die  hervorragende  Eigenthümlich- 
keit,  dass  hie  sich  an  ihren  beiden  Enden  verjüngen,  in  längere  oder  kürzere  Spitzen 
ausgehen  und  dadurch  die  Gestalt  von  Spindeln  erhalten. 

In  der  Geschwulstmasse  sind  die  Spindelzellen  in  der  Weise  aneinandergefü^. 
dass  der  spitze  Winkel,  welcher  zwischen  den  verjüngten  Enden  zweier  nelien 
einander  liegender  Elemente  übrig  bleibt ,  von  dem  verjüngten  Ende  eines  dritten 
ausgeftlllt  wird ,  welches  hinter  ihnen ,  respective  vor  ihnen  gelegen  ist.  Von  einer 
Zwischensubstanz  ist  nichts  zu  sehen ,  keinesfalls  ist  mehr  davon  vorbanden .  jü;» 
im  Keimgewebe ;  aber  diese  minimale  Quantität,  welche  eigentlich  nur  ein  fonnh)ser 
klebriger  Zellenkitt  ist,  dürfte  auch  im  Spindelzellengewebe  nicht  fehlen,  mit  ihrer 
Hülfe  und  vermöge  der  eben  erwähnten  harmonischen  Zusammenfügung  entstehen 
Züge  von  Zellen ,  bilden  sich  stärkere  und  schw ächere  Bündel ,  welche  das  näth>t- 
höhere  Structun»lement  des  Spindelzellensarkoms  abgeben.  Die  Anordnung  derselheo 
.   .  ist 'in  den  seltensten  Fällen  eine  radiäre,  so  dx<^ 

fsl^^i^'^t^^  ^^™'"*'*^^^  Bündel   von   einem   central  gel^enen 

V  v^<,J;<\tiy>^^^'^>,;-j;^c:  —         Puncte  ausgehen ;  häutiger  schon  ist  eine  gTÖ!*>ere 
^^M^  ?.  *  'A'-v'v:^*'^^^^^^  Anzahl   solcher   Orientirungspuncte   gegeben  nnd 

^  C^  0  ^'    ■  ^  ;V  :k' SV. ^^  die  verschiedenen  Bündelsvsteme  verflechten  »ii«h 

'^"  V  f>^<ri^^:Jt^ '    in  den  verschiedenen,  durch  die  Lage  jener  Puncto 

bestinimten  Richtungen :   gewöhnlich  aber  sind  wir 


^  \   .- ,  x^  ^^^^•^^^^Z'     ausser  Stande,  ein  l>estimmtes  Princip  wahrznneh- 


N^^   - 


vVV'J^vliC^^  men,  nach  welchem  sich  die  Zusammenftlgnnjr  der 

^;^  vV^  ^  \^;^  ^:^^  Bündel  zu  einem  Ganzen  vollzogen  hat  nnd  finden 

C^X^'k^'^^  auf  jetiem  Querschnitte    Fig.  53.)  Bündel,  die  der 

-^-^  V  > tv^  ^^  I^nge  nach,  andere,   die   der  Quere    narb,   nnd 

^  ^\\^>^/  J*^^*  andere,  die  in  einer  mehr  oder  weniger  sohri- 

^  gen  Richtnng  durchschnitten  sind.   Man  hat  in  dem 

rif.  VI.  spittdeit.  u»-n*ii\ow.  KUtfrnJe     VerUuf  der  Gefas.>o  das  bestimmende  Motiv  fÄr  den 

Un^,ih<.U4«.raa:vh^hu.u.n.  '^      ^  crlauf  der  Zellenzöge  gesucht,  aUem  nut  l  nrerht 

denn  wenn  man  auch  in  den  stärkeren  Fascikeln 
der  Geschwulst  niemals  ein  in  der>t*ll>en  Richtung  ziehendes  grösseres  (leflUs  ver- 
mivNt .  si>  ist  diivi  eben  anch  nur  in  den  starkem  Fascikeln  der  Fall.  Weiterhin 
rertheilen  sich  die  In^fasse  vollkommen  netztonnig  wie  in  andern  Parenchvinen. 
durchbrechen  die  Zellcniüp.*  in  allen  denkbaren  Richtungen.  Dabei  haben  sämmt- 
Hche,  auch  die  gTW>sen*n  Gefa^^e  des  Spindelzcllensarkoms .  so  gut  wie  gar  keine 
oigi'ue  Wandung  und  stellen  sich  auf  den  Qners<»hnitten  erhärteter  Präparate  wi»* 
ansgt'^Tabeiie  Canäle  und  Bohrl^Vher  dar.    Da^  rwsi-lente  PwenciiTaK ,  mit  welchem 
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die  dünnen  Wandungen  auf  das  innigste  verbunden  Bind ,  hält  die  Lumina  in  ähn- 
licher Weise  offen ,  wie  das  Leberparenchym  die  Lebervenen. 

Spindelzellensarkome  sind  zwar  ebenso  wie  die  Rundzellensarkome  bereits  an 
den  verschiedensten  Puneten  des  Organismus  gefunden  worden ,  in  der  Regel  aber 
j^ehen  sie  von  bindegewebigen  Membranen,  Fanden,  Gefäss-  und  Nervenscheiden, 
Haut-  und  Schleirahautparenchymen  aus.  8ie  haben  ein  centrales  Wachsthum, 
.^itzen  auf  der  Oberfläche  pilzartig  auf  und  erscheinen  eingekapselt,  wenn  sie  in 
einiger  Entfernung  von  der  Oberfläche  entstanden  sind ,  doch  ist  dies  keineswegs 
immer  der  Fall.  Gewisse  weiche  und  kleinzellige,  auf  dem  Durchschnitt  milch  weisse, 
dabei  ausserordentlich  schnell  wachsende  Spindelzellensarkome  vergrössem  sich  an 
der  Peripherie  und  man  sieht  sie  überall  continuirlich  in  das  benachbarte  Bindege- 
webe übergehen.  Diese  Eigenschaft  kann  zugleich  als  ein  anatomisches  Merkmal 
fiir  die  grössere  Bösartigkeit  der  Geschwulst  angesehen  werden,  ebenso  die  Radiär- 
fasening:  ein  Verhältniss,  welches  Johannes  Müller  veranlasste,  einen  Theil  der 
Spindelzellensarkome  als  »Bündelkrebse«  (Carcinoma  fasciculatum)  den  Krebsen 
zuzurechnen. 

Varietäten  der  Rund-  und  Spindelzellensarkome : 

er.  Das  Pigmentsarkom  (Sarcoma  melanodes) . 

§  146.  Sarkome,  deren  constituirende  Elemente  auf  einem  gewissen  Höhe- 
punct  der  Entwicklung  angelangt  der  Pigmentinfiltration  (§  54.  ff.)  anheimfallen.  Die 
an  sich  weissliche  Geschwulstmasse  erhält  dadurch  ein  schwarz-  und  braunstreifiges, 
geflecktes  oder  scheckiges  Ansehen ,  schliesslich  aber ,  namentlich  in  den  primären 
Geschwülsten ,  eine  tief  braun  seh  w\irze  Sepiafarbe.  Die  von  der  Schnittfläche  ab- 
streifbare Flüssigkeit  enthält  runde  und  spindelfärmige ,  in  verschiedenen  Stadien 
der  Pigmentmetamorphose  begriffene  Zellen.  Der  Querschnitt  zeigt  gew^öhnlich 
baumförmige  Züge  von  spindelförmigen  Zellen ,  welche  von  den  Puneten  des  ersten 
Entstehens  aus  strahlig  oder  auch  bauniförmig  auseinanderweichen  und  eine  rund- 
zellige  Ausftillungsmasse  zwischen  sich  aufnehmen.  Es  giebt  indessen  auch  reine 
Rund-  und  reine  Spindelzellen-Pigmentsarkome ,  doch  sind  dies  seltenere  Befunde. 

Das  Pigmentsarkom  geht  bei  weitem  am  häufigsten  von  der  Chorioides  des 
Auges,  demnächst  von  der  aussein  Haut  aus;  beides  Puncto,  wo  schon  normal 
eine  gewisse  Pigment  Infiltration  zelliger  Elemente  beobachtet  wird.  ManTasst  diese 
Erscheinung  in  der  Regel  so  auf,  dass  sich  in  der  pathologischen  Neubildung  eine 
Lebenseigeuthümlichkeit  derjenigen  Zellen  erhält,  von  welchen  dieselbe  ausgeht. 
Doch  ist  hier  Vorsicht  anzurathen.  Auch  die  metastatischen  Geschwulstheerde, 
welche  bei  der  ausgesprochenen  Maliguität  des  Pigmentsarkoms  nicht  zu  den  Selten- 
heiten gehören,  zeigen  dieselbe  Disposition  zur  Pigmentinfiltration ^  obgleich  sie 
Hch  an  Puneten  entwickeln ,  wo  von  einer  physiologischen  Pigmentining  nicht  die 
Rede  ist.  Diese  Uebertragung  einer  ganz  localen  Eigenthümlichkeit  auf  die  Secun- 
därgeschwülste  kann  sowohl  für  als  wider  jene  Annahme  ausgebeutet  werden.  Für 
dieselbe ,  wenn  man .  glaubt ,  dass  die  Metastasimng  durch  Uebertragung  körper- 
licher Bestandtheile  von  dem  primären  Entwicklungsheerde  nach  einem  anderen 
Orte  zu  Stande  kommt,  gegen  dieselbe,  wenn  mau  an  eine  constitutionelle  Oe* 
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Schwulstkrankheit  glaubt,  welche  überall,  wo  sie  Geschwülste  hervorbringt,  schwarz« 
Geschwülste  hervorbringt. 

ß.  Das  lipomatöse  Sarkom  (Sarcoma  lipomatodes) . 

§  147.  Bis  jetzt  hat  man  nur  an  rundzelligen ,  malignen  Sarkomen  die  Eigen- 
thümlichkeit  beobachtet,  dass  sich  die  Zellen  derselben  durch  Fettinfiltration  (§  57. 
in  Fettzellen  umwandeln.  Diese  Umwandlung  betrifilfc  immer  nur  eine  beschränkte 
Zahl  der  vorhandenen  Elemente ;  da  aber  der  Glanz  und  die  Grösse ,  welche  die 
einzelnen  Zellen  dadurch  erhalten,  das  Auge  besticht,  so  kann  es  leicht  den  An- 
schein gewinnen ,  als  ob  wenigstens  die  grosse  Mehrzahl  der  Sarkomzellen  zu  Fett- 
zellen  geworden  wäre.  Von  einer  weitgehenden  Aehnlichkeit  mit  echtem  Fettgewebe 
kann  trotzdem  nicht  die  Rede  sein ,  die  Ungleichmässigkeit  der  Infiltration  und  der 
Umstand ,  dass  man  sehr  kleine  und  sehr  grosse  Fettzellen  bunt  durcheinander  und 
niemals  zu  Träubchen  vereinigt  findet ,  schliesst  jede  Verwechselung  mit  Lipom  ans. 

Man  trifft  das  lipomatöse  Sarkom  am  häufigsten  im  Unterhautzellgewebe :  e« 
ergreift  schnell  die  benachbarten  Lymphdrüsen  und  kehrt  nach  der  Exstirpation  als 
lipomatöses  Sarkom  wieder,  die  metastatischen  Geschwülste  pflegen  indessen  den 
Charakter  einfacher  Medullarsarkome  zu  haben. 

y.  Das  Schleimsarkom  (Sarcoma  myxomatodes] . 

§  148.  Dass  man  in  rundzelligen  Sarkomen  hie  und  da  kleine  Portionen 
Schleimgewebe  eingesetzt  sieht,  ist  ein  ziemlich  häufiges  Vorkommniss.  Eine 
durchscheinende,  gallertartig  zitternde  Beschaffenheit  verräth  derartige  Stellen 
schon  dem  blossen  Auge ;  das  Mikroskop  weist  in  der  Regel  eine  reichliche  Quantität 
schleimiger  Grundsubstanz  mit  zahlreich  eingebetteten  runden ,  nicht  anastomosi- 
renden  Zellen  nach.  Die  schleimige  Erweichung  der  Grnndsubstanz  darf  ftlglich  aL 
eine  secundäre  Metamorphose  angesehen  werden,  zu  welcher  alle  rundzelligen 
Sarkome  disponirt  sind.  Insofern  sich  dieselbe  aber  frühzeitig  einstellen  und  über 
grössere  Abschnitte  einer  Geschwulst  verbreiten  kann,  wird  der  Name  »Schleim- 
sarkom» gerechtfertigt.  Ja,  das  Schleirage  webe  kann  so  dominiren,  dass  wir  ver- 
sucht sein  könnten,  an  eine  vollkommene  Schleimgeschwulst,  ein  Myxom,  zn  denken, 
wenn  nicht  einige  noch  unveränderte  Stellen ,  namentlich  aber  die  jungen  Entwick- 
lungen an  der  Peripherie  der  Geschwulst  und  allfUllige  Metastasen  die  särkomatft>e 
Natur  desselben  ausser  Zweifel  setzten.  Ein  äusserst  rapides  Wachsthnm,  welches 
den  Schleimsarkomen  zukommen  soll ,  mag  dadurch  vorgespiegelt  werden ,  dass  der 
Schleim  wegen  seines  ausserordentlichen  Quellungsvermögens  ein  ungleich  grösseres 
Volumen  einnimmt,  als  die  spärliche  Grundsubstanz  des  Sarkoms. 

Schleimige  Metamorphose  und  Fettinfiltration  finden  sich  nicht  selten  neben- 
einander vor,  und  gerade  diese  Geschwülste  können  ein  colossales  Volumen  erreichen. 

Nach  den  spärlichen ,  bis  jetzt  vorliegenden  Angaben  lässt  sich  bis  jetzt  noch 
nichts  Bestimmtes  über  einen  bevorzugten  Ausgangspunct  der  Schleimsarkome  fa^t- 
stellen.  Man  hat  sie  im  Bindegewebe  der  Extremitäten,  im  Netz  gefunden;  immer 
aber  waren  es  Neubildungen  von  ganz  entschieden  malignem  Charakter. 
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S.  Dm  verknöchernde  Sarkom  (Sarcoma  oBteoidei). 
§  149.  In  allen  Sarkomen  dea  Knochenayateins ,  mögen  dieselben  vom  eigent- 
lichen Knochengewebe,  vom  Mark  oder  Periost  ausgehen,  tindct  mau  getegentlivli 
größere  oder  kleinere  Purtionen  von  Knochensnbstanz  secundärer  Bildung;  als 
stehendes  Merkmal  aber  ßndet  sich  die  Verknöchemng  nur  bei  einem  Theil  der 
peripherischen  OateoNarkome. 

Jene  weiche,  dem  Knochen  zugewendete  Lage  des  FeriosteH,   welche  Max 
Schalke  HO  passend  als  Cambi  um  Schicht  des  Knochens  bezeichnet  hat,  ist  zunächst 
bei  der  Prodnction  des  peripberischen  Osteosarkoms  betheiligt.    Wir  dürfen  uns 
vostellen ,  dass  eine  quantitative  Ausschreitung  der  normalen  Wacbsthumserschei- 
nungen,   welche  gerade  hier  vor  sich  gehen,   insbesondere  die  Entstehung  einer 
grösseren  Menge  von  Keimgewebe  an  einer  umschriebenen  Stelle  der  Knochen- 
oberdache,    die   Sarkombildung  einleitet.     Das  Gewebe    des  rundzelligen  Sarkoms 
ist  aber  auch    in  späteren  Entwicklnngs- 
.stadien  nicht  vom  Keimgewebe  zu   unter- 
i-cheiden,  und  selbst  die  später  erfolgende 
Verknöcbernng  der  Geschwulst  dürfen   wir 
ans  als  eine  Imitation  des  periostealen  Kno- 
chen wach  sth  ums  und  eine  inhärente  Eigen- 
thttmlichkeit  der  Zellen  ansehen,  aus  wel- 
i^hen   das  Sarkom  entstand.    Was  aber  das 
Terknöchemde  Sarkom  von  vornherein  aus- 
leichnet,  i>it  eine  bemerkenswerthe  Eigen- 
IhUmlicbkeit  der  Structur;    ich    meine  den 
strahligen    fian    dieser    Geschwulst.      Von 
einem  Puncte  oder  vielmehr  von  einer  relativ 
kleinen  Fläche  aus  gehen  FaserzUge,  welche 

man  schon  mit  blossem  Auge  walirnehmen  ng.  i\.  aiwrKimUi  durch  di«  uutc  «in» 
kann,  gleichmässig  und  gradlinig  nach  i;^,'|°^""K„°a"u°".\Arm'"'BT.1^imil^ 
der  Peripherie,  auch  lässt  sicli  in  dieser  .nkaikur  otuodinhituii.  du  vtrktiktin 
Richtung  die  Geschwulstmasse  leichter  zer-  ^""™  '''K'^|,*"*'^^ajj'^^"'^l,r„''b'i"lb« 
reissen,   als   in  jeder  anderen.    Der  Grund  quer dunhachnium iind.  '/„ 

davon  liegt    in   einer  geradezu   papillösen 

Gliederung  der  Geschwulst:  lange,  dünne,  mit  sehr  spitzen  Winkeln  sich  ver- 
ästelnde Papillen  setzen  dieselben  zusammen.  In  F^g.  54.  zeigt  uns  ein  FlÄchen- 
schnitt ,  dass  die  Papillen  im  Ganzen  rundlich  und  durchweg  aus  Keimgewebe  mit 
wenig  Intercellnlarsubstanz  gebildet  sind.  Ztlge  von  lockerem  Bindegewebe  durch- 
ziehen die  Zwi8< lienrÄume  zwischen  den  Papillen  und  flllleu  dieselben  aus.  Inter- 
essant ist,  dass  zwiM-hen  den  Bindegewebsscheiden  und  der  Papillenoberfläche  hie 
tind  da  spaltßmiige  I,fleken  sichtbar  werden.  Die  Bindegewebsscheiden  kehren 
liitr  den  Papillen  und  die  Papillen  den  Bindegewehsscheiden  glatte  Obeifljlclien  zu ; 
diese  Spalten  lassen  sich  mit  Inject ionsmasse  bequem  füllen  und  hängen  mit  benach- 
liarten  Lymphge fassen  zusammen. 

\  15«.    Waa  nun  die  Ossificalion  anlangt,  so  ist  diese  nichts  anderes,  als  eine 
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eo  Intercellalaräubotani.  FUr  jede  Zelle  bleibt  eine  kreisfur- 
Lge  Lllckc  Übrig  {Vig.  54 .) ;  ich  miiclite  aufdie  blowe  Teitnr 
'on  üiner  wirklicIiGii  Os^iification  zu  reden,  wenn  nicht  aiuMr- 
nhi'e  OflKiGcation  eriiiiierte ,  dass  die  Ablagerung  der  Kilk- 
llen  in  Zonen  geschieht,  welclie  di«  ItlulgefiUse  niantelartig 
.naiogie  mit  Oatoophytcn  verr.^tiien.  Nach  der  HaceratJua 
lerten  Parthiecn  als  ein  Btrabligea  Stütz  werk  dar,  welche« 
clien  locker  zuBammengefllgt  ist. 

ie  Malignit&t  unterscheidet  man  ein  ^(artiges  nnd  ein  bri<- 
ßsartigkeit  int  aber  in  diesem  Falle  nicht  eine  inhArenb? 
i  selbst,  sondern  sie  beruht,  wenigstens  in  der  Regel,  auf 
Lrcbs;  CS  bt  d&s  echte  Mednllarcarcinom ,  desaen  charakte- 
nan  dann  neben  den  »arkomatfiaen  Parthiecn  autrilTI.  Treten 
Metastasen  in  innem  Organen  anf,  so  ist  es  auch  hier  «ie 
lerkenswerth,  dasB  sieh  ein  ganz  localer  Charakter,  welcher 
n  Entslehnng  cigenthllmlich  ist ,  nitmlich  die  Neigung  znr 
en  secundären  Geschwülsten  wiederfindet.  Nicht  bloe  in 
auch  in  der  Lunge  zeigen  die  Metastasen  dasselbe  knöcherne 
«schwulst. 

iTOM^.ellige  Sarkum  (Sarcoma  magniccltulare) . 

k-erbrcitete  nnd  hflulig  zn  beobaclifende  Kigeuthttndiehkrit 

e  Neigung,  zu  nngewiilinlichen  Dimensionen  anznwachr^n. 

lit  in  der  Gnisso  der  einzelnen  Zellen ,  wie  man  sie  b<'i  eot' 

n  nicht  gewohnt  ist,  Iftsst  sieh  fa-it  an  jedem  Sarkom  oon- 

statiren.    AufiSlIiger  ist  es  schon,   wenn  eine  Ue- 

Bchwuliit  stückweise  aus  Zellen  besteht ,   welche  die 

Durcbschnittsgrüi^se  um  das  drei-  bis  filnlTatrhe  Dbrr- 

treffen.   Endlieh  giebt  es  grosszellige  Sarkome,  welche 

lediglich  aus  derai-tlg  vergrösserten  Zellen  zusanimen- 

:i^      gesetzt  sind.    Dabei  maclit  sich  die  Vulumzunahnie 

1*^     an  allen  Theilen  der  Zelle  gleichmässig  geltend.  Pro- 

|Bj     topkisma,  Kern  und  Kemkorperchen   ktinnen  unter 

UmstJinden  colossale  Dimensionen   erreichen,   ulme 

jedoch  ihre  Form  oder  ilir  Aussehen  wesentlicli  zn 

lindem ,  die  Kundzellen  sowohl  als  die  SpindeUellen 

j,„      kehren  wieder,  denn  diese  Geschwlllstc  sind  Eiei.-^t 

lUti      von   gemischten)  Charakter:   breite   Faserzage  vnn 

""''       spindelfTimiigen  Zellen  gehen  von  einem  oder  mehreren 

Punclen  ans ;  wo  diese  Faserzllge  auseinander  weichen. 

ewche  die  AusflIllungsmaKse.    Eine  sehr  gewöhnliche  An- 

Kig.  55.  abgebildet,     liier  sieht  man,    wie   die  colossalrn 

langen  I^-ibeni  und  noch  längeren  Ausläufern    Iftnglivlie 

i-n.    in  welelien  die  runden  Zellen  eingebettet  liegen.    iX-h 

biede  uitiglirh.    lieine  Spindelzellen-  und  reine  Hundiellea- 
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Sarkome  können  zugleich  grosszellig  sein.  Im  ersteren  Falle  ist  die  Geschwulst- 
masde  consiBtenter  und  ganz  auffallend  fascicnlär  gebaut,  im  letzteren  ist  sie  weich, 
ofl  so  weich ,  dass  man  die  Anschwellung  bei  der  ersten  Untersuchung  für  einen 
Abscess  oder  ftJr  ein  Medullarcarcinom  zu  halten  pflegt.  Die  I^robepunction  ent- 
scheidet dann  flir  Medullarcarcinom ,  auch  die  milchweisse  Schnittfläche ,  die  zer- 
fliessende  Weichheit  der  Masse  spricht  dafllr  und  obenein  scheint  der  Befund  grosser, 
runder,  epithelialer  Zellen  jeden  anderen  Gedanken  auszuschliessen.  Erst  die 
Intersnchang  der  erhärteten  Geschwulst  und  die  Anfertigung  eines  feinen  Durch- 
schnittes kann  uns  davon  überzeugen,  dass  wir  es  mit  einem  Sarkom  zu  thun  haben. 
Hier  ist  ein  Punct »  wo  der  ganze  Apparat  der  mikroskopischen  Technik  in  Bewe- 
?img  gesetzt  werden  muss,  um  uns  vor  einem  grossen  Irrthum  in  der  Diagnose  zu 
bewahren. 

Die  grosszelligen  Sarkome  stehen  mit  Recht  in  dem  Rufe  geringer  Malignität. 
Ist  die  Basis  der  Geschwulst  rein  exstirpirt,  so  pflegt  dies  zur  vollständigen  Besei- 
ti^ng  des  Uebels  zu  genügen,  doch  müssen  hier  noch  weitere  Erfahrungen  ge- 
macht werden.  ^ 

C.  Das  Riesihzellensarkom  (Sarcoma  gigantocellulare) 

§  152.  Mit  der  Bezeichnung  Riesenzellensarkom  oder  riesenzelliges  Sarkom 
Ist  nicht  der  Superlativ  von  grosszellig  gemeint,  sondern  das  Enthaltensein  von 
Kiesenzellen  (§63.).  Es  sind  vorzüglich  die  centralen  Osteosarkome,  welche 
sich  durch  den  Gehalt  an  Riesenzellen  auszeichnen  und  ich  werde  seit  der  Zeit 
nachzuweisen  suchen,  dass  es  in  diesem  Falle  die  bei  der  centrifugalen  Auf- 
lösung (Aufblähung)  der  Knochenrinde  frei  werdenden  Knochenkörperchen  sind, 
welche  nach  ihrer  Befreiung  zu  so  bedeutender  Grösse  anwachsen. 

Die  Riesenzellen  geben  an  sich  weder  für  die  Gutartigkeit,  noch  fbr  die  Bös- 
artigkeit den  Ausschlag.  Man  findet  sie  ebensowohl  im  rundzelligen ,  als  im  spin- 
debEcUigen  Sarkom ,  das  centrale  Osteosarkom  ist  indessen  in  der  Regel  eine  Neu- 
bildung von  geringer  Malignität. 

3.  Das  Fasersarkom. 
(Fibrom.    Fibroid.    Desmoid.    Corps  fibreux) . 

§  153.  Ich  kann  das  Fibrom  vom  Sarkom  nicht  trennen.  Mit  demselben  guten 
Reichte,  mit  welchem  wir  die  Paradigmen  des  Rund-  und  Spindelzellensarkoms  in 
dem  Rund-  und  Spindelzellengewebe  der  entzündlichen  Neubildung  suchten,  werden 
wir  das  Vorbild  der  flbromatösen  Textur  in  dem  vollendeten  Nai*bengewebe  suchen 
nnd  finden.         f 

Das  Fibrom  besteht  aus  einer  fasrigen ,  ruthlichweissen ,  straffelastischen  und 
M»  (lichten ,  derben ,  selbst  harten  Geschwulstmasse ,  dass  sie  beim  Schneiden  unter 
dem  Messer  knirscht.  Die  Textnrelemente  sind  die  des  Narbengewebes.  Wenn  wir 
ein  feines  Fäserchen  von  der  Schnittfläche  abreissen  und  zerzupfen ,  so  erstaunen 
wir  Aber  das  enorme  Volumen,  welches  dies  Fäserchen  annimmt,  d.  h.  die  enorme 
Zahl  von  noch  feineren  Fäserchen,  in  welche  es  sich  zerlegen  lässt.  Das  Mikroskop 
aber  sagt  uns ,  dass  auch  jedes  der  feineren  Fäserchen  erst  ein  (Komplex  von  ganz 
zarten,  nur  durch  eine  einzige  aber  scharfe  Linie  bezeichneten ,  feinsten  Fäserchen 
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ine  wohlgeflochtene  Flechte  einen  nngleich  geringem 
ifgeKwtcr  Haarzopf,  wenn  auch  beide  gleichviel  Haaiv 
ms  auch  hier  voretellen,  dasa  im  Fibrom  die  feinsten  und 
entlicli  dicht  ziiäumniengepreHst  sind,  bis  sie  dnrch  unaett 
d  dann  ei'ätannlich  viel  Raum  beanspruchen. 

Zwischen  den  Fibrillen,  welche  ans  lein- 
^  gebender  Substanz  gebildet  «ind  nnd  die  Bedeu- 

tung einer  fasrigen  Interc«llulHrsnb8tanz  haben 
werden  die  Zelten  sichtbar  (Fig.  56.  i).  in  drt 
Regel  kleine,  länglichrunde  Gebilde  mit  glJUi- 
zendem  Kern.  In  Fig.  56.  a  habe  ich  diew 
Elemente  bei  sehr  starker  \'ergrÖ8serung  abge- 
bildet, vorzüglich  deshalb,  weil  Virc/,iiw  dnnli 
die  grosse  Aehnlichkeit  derselben  mit  glatttn 
Muskel  fasern  veranlasst  worden  ist,  eine  fibn>- 
musculäre  Geschwulst  als  besondere  VarietSt  Af 
Fibroms  aufzustellen.  Ich  bin  weit  entfeml. 
Jene  Aehnlichkeit  in  Frage  ziehen  zu  wollen 
eine  histologische  GrenzbeBtimmung  zwiscbfn 
Spiudelzellen  und  glatten  Huskelfadern  i^t  b 
^  der  That  eine  sehr  missliche  Sache:   indes.'^o 

V  halte  ich  es  filr  sachgemäss,  vorerst  bei  den 

\^  Vergleiche  des  Sarkoms  mit  der  entzllndlichn 

.;,:  Neubildung,  der  Sarkomspindeln  mit  den  Xar- 

f-  benspindeln  stehen  zu  bleiben.    Wir  gewinnen 

|.  hierdurch  eine   brauchbare  Grundlage   Ar  da 

Verständniss  sämmtlicher  im  Fibroide  vorkom- 
mender Structurelemente.    Denn  was  bis  dahin 
geschildert  wurde,  macht  nnr  die  HanptniaüS« 
>■"'  der    Geschwulst    aus ;     daneben    linden    sieb . 

;^'  1)  Züge  spindelfiirmiger  Zellen,  welche  in  ver- 

schiedenen Richtungen  die  Geschwulst  dorch- 
I  von  Keimgewebe,  welche  hie  und  da  in  die  Continuitil 
sind.  Ich  halte  Beides  ttlr  Durcbgangsbildungen ,  in^ 
;be  ganz  in  derselben  Weise  entwickelt ,  wie  die  >arbe 
elzellengewebe.  An  einem  Uterus  fand  ich  zahlreictie 
Osseren  vorwiegend  aus  Fasergewebe,  4ie  kleineren  Eist 
3  bestanden. 

Iitnng  verdient  die  Schnittflache  der  Geachwnlst.  Die 
und  Durchflechtung  der  FaserzUge  verleiht 
'HfSeprflge.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ;Fig.  öS.. 
das  blosse  Auge  hat.  ohne  uns  mit  der  Ursache  diwi« 
idien.  Für  einige  Fibrome  scheint  der  Umstand  von 
mg  der  Geschwulstmaese ,  dass  sich  die  Nenbilduoß  m 
einen  'I'heils  besonders  localisirt.     So  hat   Biäro/i  ein 
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Fibroid  der  Augenlider  beschrieben  und  mir  zor  NachaDtemuchODg  mitgetheüt, 
welches  mu  zahlreichen  wurstförmigen  Cylindern  besteht,  in  deren  Axe  deutlich 
die  lleberreste  von  kleinen  NerTenstAmmcheD  sichtbar  sind.  Die  Fibrombildnng  an 
den  Gefkasen  eines  Tlieils  fuhrt  zur  cavemösen  Metamorphose  desselben,  wie  wir 
jii  dem  folgenden  Paragraphen  auseinandersetcen  werden.  Au  dem  gewöhnlichen 
t'ibrom  lässt  trieb  eine  Einwirkung  des  Gefäss Verlaufs  auf  den  A'erlauf  des  BUndels 
nicht  conetatircn.  Viel  wahrscheinlicher  ist  mir  die  Annahme,  dass  eich  bei  dem 
fiquisit  centralen  Wachsthum  äes  Fibroms  die  neue  üedchwul»lmasse  zwischen  die 
bestehenden  FaserzUgc  einschaltet,  dieselben  anseinanderdrAngt  und  so  durch 
viederholte  Aitseinandcrdrängung ,  nicht  durch  Umlagerung  der  unvollkommen 
geschichtete  Bau  der  Genchwulst  bedingt  wird. 

Das  Fibrom  gilt  mit  Hecht  ftlr  eine  der  gutartigsten  Neubildungen.  Wir  werden 
den  Uterus  als  den  Lieblingsstandurt  desselben  und  t>ei  dieser  Gelegen Iieit  eine  Reibe 
von  interessanten  Modificationen  des  soeben  skizzirlen  iinatomi seilen  Bildes  kennen 
lernen.  Als  eigentliche  Varietät  des  Fasersarkoms  kann  nnr  die  eiivernOsc-  Geschwulst 
hiugestellt  werden. 

Varietät  des  Fasersarkoms: 

Die  cavemäa«  Geachwulst.     [Die  caremöse  Gewebsmetamorphou;.    Dhd 
cavemöse  FibrOid.) 

§  154.  Die  Corp.  cavemosa  penis  geben  in  ilirer  als  bekannt  vorauszusctzen- 
dpn  Stmctur  das  pbysiologii^che  Paradigma  für  die  caver)iitse  Geschwulst.  Wir 
«ehcn  hier  dasselbe  Netzwerk  von  glänzenden, 
Wfissen  Bindegew e bsbalken ,  welches  Ähnlich 
t'jnem  Schwämme  das  Blut  in  weiten ,  schon  mit 
blossem  Auge  sichtbaren  Maschen  räumen  enthält 
Fig.  57.;;  wir  finden  dieselbe  gros.'ie  Elasticitit 
(lei  Balkenwerkes,  welche  eine  periodisch  stär- 
kere nnd  schwächere  Anfilllung  mit  Blut  nnd 
hierdurch  ein  entsprechendes  An- und  Abschwel- 
len der  Nenbildnng  mitglicb  macht ;  endlich  habe 
ich  mich  dnrch  eine  Reibe  eigens  anf  diesen  Pitnct 
gerichteter  Untersuchungen  davon  Uberzcugt, 
dass  auch  die  Entstehung  des  Schwell-  oder 
^hwammgewebes  hier  wie  dort  die  gleiche  Ist. 

Ich  bezeidiue  diese  Entstehung  der  caver- 
nttoen  Geschwulst  als  cavemöse  Metamorphose. 

Denn  kh  hin  zu  dem  Resultate  gekommen ,  was       ^jg.  57.  mj  8111..1.11.  dfr  »vrrn«ni 
Qbrigens  von  vornherein  erwartet  werden  konnte,        otwiiwqiii  m  imiirr  Emwiikiunf.  ■/,_ 
dass  ein  jedes  mit  Blutgeiilssen  versehene  Gewebe         ""    ""  ""orliTüI. 
der  Umwandlung  in  Schwellgewebe  fähig  ist. 

Die  cavernöse  Metamorphose  ist  in  sofern  als  ein  secundäres  Ereigniss  anzusehen ; 
auf  der  andern  Seite  aber  ist  der  hütulogische  Process,  durch  welche»  die  Umwand- 
lung herbeigeführt  wird,  so  entschieden  ein  Ncnbildungspror^^s .  dass  nber  die 
Einreihung  der  vavemösen  Metamorphose  unter  die  lietcropIasU sehen  Geschwtüste 
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tehen  kann.  Weil  aber  dieser  Proceaa  gani  dienelben  TransTonna' 
ibe  erkcnneu  tüRist.  welche  der  [''ibrombildong  zu  Grunde  lirgvB. 
U'uin  die  vou  ihrem  Blut  be&eite  GeM^bwulittinaMe  aich  ganz  vir 
initut ,  eo  habe  icli  geglaubt ,  die  pHrvemöw  GcBcbwuUt  an  dieew 
m  Stelle  abhandeln  zn  twllen. 

r  Mecbaniemuij  der  caveniOsen  Ueachwulet   ist  schwer  zu  dnrch- 

ein  Ranm  von  einem  Netzwerk  oder  Balkenwerk  durehaetzl  i^ .  hj 

der  Theil  dieses  Raumes,  welchen  da«  Nftzwerk  nicht  aiiBfUIU.  die 

fti-  oder  Balkenwerken  haben.    Wenn  wii"  zwischen  Mwchenwerk 

unterscheiden ,  «o  ist  also  jedes  von  beiden  Maschenwerten  fllr  d** 

:m.  Der  Queri^chnitt  von  jedem  Bälkdien  des  einen  Maschenwerke» 

griisMle  irmfHng  von  einer  Parenchyminsel  des  nnderen  nnd  amge- 

welche  an  dem  einen  Masclienwerk  die  B9lkehen  der  Quere  tuth 

ien  bei  ihrer  Verkflrznng  die  ISirencliyminseln    des  andern   ver- 

Bülkcben  verktirzen  und  verdicken.    KaHern.  welche  der  Län^ 

Ikchen  des  einen  Masehenwerks  angebracht  sind,  würden  bei  ihrer 

Farenehyminiieln  der«  andern  vergrtfsseru  nnd  die  Bälkchen  deaaelbca 

Vir  können  uns  auch  die  giuizc  Mas»e  eines  Balkenwerke«  eintLeilen 

alkeusnbstanz  und  teti-afdrischc  oder  cubisehe  \'erbindnngiwtückr 

er  vier  zusummenstosscnden  Balken    gemeinschaftlich    angehören 

reründertem  üeHamtutruluinen  beider  Maschenwerke  die  Balken  des 

1  dtinner,  so  mllHsen  nothwendig  einerseits  die  eigenen  Verbindun^- 

te  abnehmen,   anderseits  die  Balken  des  zweiten  Maschenwerk» 

er,  die  Verbindungsstllcke  demselben  aber  grösser  werden. 

I  sich  mit  diesen  allerdings  etwas  schwierigen  etereometrischen  Vor- 

"aut  gemacht  hat,   so  gelangt  man  zu  einer   sehr    ungezwungfoen 

Auffassung  von  dem  Mechanismus  der  cuvemCsen  Metamorphoite. 

Hh  int  freilich  nicht  leicht,  sich  ä&s  von  einem  gewdhnlJchea 

BlnIgefUssnctze   durchzogene  Parcnchym  als   ein  Maschetiwerk 

mit  runden  Balken  vorzustellen.    Am  ehesten  gelingt  ea,  wenn 

man  sich  mehrere  Gefässe  im  Querschnitt  vontellt  (Fig.  56.  a,. 

dann  sind  die  mit  pnnctirten  Linien  angedeuteten  Kreise,  welche 

man  sich  zugleich  als  BerUhrungsIinien  des  L'apillarbogena  ro« 

a  nach  &  denken  kann,   die  Querschnitte  der  I'arencbjmbalken. 

rk  der  BlntgefXssc  liai  wmit  lange  Balken  nnd  kleine  Verhindongs- 

Mcbenwerk  des  l'arcucliynis  sehr  dicke,   aber  versdi windend  kvxe 

)w»ale  Verbindungsstücke. 

nüse  Metamorphose  nun  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  sic^  nn 
benen  Organtlieil  die  Umwandlung  von  Keiuigewebe  in  Spindebelle«- 
ndegowebe  längs  der  UefAsswanilnngen  entwickelt;  hiemnB  Mgt 
si-nkrei'ht  anf  die  Axe  der  l'arencJiymbalken ,  lin  der  Richtnilg:  der 
se  Kig.  5b. j,  Verlüngerung  derselben.  Verkidnening  der  Vwtin- 
lul   als  notliwendige   Folg«  davon :    Brweiterniig  der  OeAvbahn. 
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d.  h.  Veriiflrzang  der  Balken   und  Vei^^Benuig  der  Knotenpancl«  deajeni^n 
Maschenwerkes ,  welches  durch  dsa  Blnt  gebildet  wird. 

§  156.  Zar  Erläuterung  des  Gesagten  diene  die  Fig.   59.,  welche  die  Ent- 
slehung  der  cavemö^n  Oej^Lwiilttt  aud  dem  Fettgewebe  darstellt.    Man  sieht  drei 


Frtttrantwtien ,  welche  uns  ebeiiioviyle  Stadien  der  CÄvemöseii  Metamorphose  ver- 
gegenwärtigen. Das  am  wenigsten  vorflnderte  Träubclien  zeigt  uns  das  bekannte 
''apillametz,  welches  hier  nicht  dnrt^h  lujection,  sondern  dadurch  deutlich  wird, 
da»«  die  OeßiHs Wandungen  mit  zaIilloKen  runden  Bindegewebszellen  bedeckt  sind. 
Diese  Zellen  entstehen  zum  Tfaeil  fnin  den  sogenannten  Capitlarkemen ,  zum  Theil 
"w  den  Kettzelleii,  welche  ihr  Fett  verlieren  und  als  Bindegewebakörperchen 
fnngiren. 

In  den  anstossenden  Trftubcfaen  int  die  Zellenbildung  aus  dem  Par^ichym 
bereits  soweit  vorgeschritten ,  dass  nur  noch  einzelne  intacte  FettzcUen  Ubiig  sind, 
alles  andere  in  Keimgewebe  verwandelt  ist.  Längs  der  (jefässe  beginnt  die  Um- 
wandlung des  Keimgewebes  in  fasriges  Bindegewehe,  die  Lumina  klafl'en,  nament- 
lit'li  an  den  Knotenponcten. 

Daa  dritte  Träubcbeu  zeigt  uns  das  Schwellgewebe  in  seiner  Volleudnng 
vergl.  Fig.  57.):  das  frUhere  farenchym  ist  in  ein  Balkenwerk  verwandelt,  zu 
welchem  die  Blatrftnme  in  eiuem  ähnlichen  quantitativen  Verhältnisse  stehen ,  wie 
dis  Parenchym  zu  dem  BlatgefiUsnetz  in  dem  am  wenigsten  veränderten  Träubchen. 

Die  cavemOse  Oeschwulst  kommt  somit  durch  eine  fibroide  Degeneration  des 
kapillären  Abschnittes  der  BIntbahn  zu  Stande,  es  ist  ungerechtfertigt,  dieselbe 
von  einer  Ectasie  der  Veuen  oder  Arterien  abzuleiten.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein, 
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irenden  tiefiUee  des  degeDerirenden  Bezirkes  db- 
Verdicknng  dfir  W^odaDg.  ein  geschlingeil« 
«rkeit,  wie  sie  sich  normal  geradezu  an  keinm 
ae  helicinae  findet,  zeichnen  namentlich  die  tiU- 
Oeschwnlät  aus.  Ueber  ihr  Verhältnis^  zd  dn 
pebt  nnaere  Abbildung  ebenfalls  Anfiwhliiu.  ^Ir 
:len  OefTnnngen  ein,  als  früher  Capillariiber^n^ 
:  des  Schwellgewebea  hängt  direct  von  dem  (iitär 
iserem  Präparate  sieht  man  neben  den  drei  eni- 
chnitt  einer  gi-üsgereii  Arterie.  Dan  Heftss  irt 
r  yerdickte  Intlma  hat  sich  in. vier  LängsfalieR 
paltförmig,  wir  begreifen,  wie  eine  weitere  Tun- 
tlbe  gitnzlivh  verschwinden  niachen  raOtiste.  Ich 
e  Arterie  im  Zustande  grösster  Ausdehnung,  eim 
a  Lumens  einnehmen  würde. 
]tsteht  mit  Vorliebe  in  den  FettgewebsUgem  ilr- 
cavemöse  Metamorphose  im  Innern  eines  Lipom; 
agt,  in  jedem  Organe  dea  Körpen,  welches  Blol- 
!s  Knorpels,  der  (Cornea,  des  Glaskörpers  in  aUea. 
Ireten  dieser  tieschwulstform.  Es  sind  Falle  vw- 
'ernösen  Geschwulst  der  äusseren  Haut  cavemü« 
vnuchen  vorfanden. 

ler  cavemösen  (ieschwulsf  darf  geredet  werdm. 
ilmässig  auf  einer  deutlich  aui'gpBprochenen  Voa- 
,  dessen  Knötchen  und  Knoten  sich  in  den  Balkrp 
teln. 

resne  ist  die  utvemös«  Metamorphose  des  Faaet- 
Harkoms  selbst.  Biürolh  bat  zncntt  von  einca 
"cavemösen  Fibroidv  gesprochen.  Ich  babf 
schon  bei  dem  Spindelz  eilen  sarkom  angenierkl, 
dasH  die  ßef^Ke  dieser  Geschwulst  eigener 
Wandungen  so  gut  wie  ganz  entbehren,  und 
dass  daraus  ein  Offenstehen  der  Lumina  auf 
dem  Querschnitt  resultire.  Von  den  Fibronin 
^It  das  Gleiche.  Fibrome  mit  besonder»  wei- 
ten, klaffenden  Gefässiiffnungen  können  eiB 
geradezu  schwammartiges  Ansehen  bähen. 
HUtroH,  fand,  dass  die  peripherisch  wachsen- 
den Nasen  rächen  polypen  vorzugsweise  gern 
dun  CHvemiiscn  Habitus  zeigen  nnd  ich  kana 
nac^h  eigener  Untersuchung  bestätigen,  dana 
die  Entstehung  des  cavcmösen  (Jewebes  hier 
dun'baus  auf  demselben  histologischen  Prurt'«: 

er  beschrieben  habe.    Fig.  60.  giebt  einen  wnk- 
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rechten  Durchschnitt  durch  die  Peripherie  eines  cavernöHen  Fibroids.  Aussen  ein 
^fässreiches  Keimgewebe ,  innen  das  bekannte  Gebälk  des  cavemösen  Gewebes, 
zwischen  beiden  die  Uebergangsformen.  Wem  daher  die  Identität  des  histologischen 
IVocesses  nicht  genügend  erscheint,  um  die  von  mir  empfohlene  Subsumtion  der 
cavemösen  Geschwulst  unter  das  Fibrom  zu,  rechtfertigen,  der  dürfte  sich  aus  dieser 
zweiten  innigen  Beziehung  zu  den  Fibromen  ein  weiteres  Motiv  für  dieselbe  ent- 
nehmen können. 

« 

b.    Lipome  oder  Fettgewächse. 

§  158.  Das  Lipom  oder  Fettgewächs  enthält  nicht  blos  vorwiegend  die  cha- 
rakteristischen Elemente  des  Fettgewebes ,  die  Fettzellen ,  sondern  ahmt  auch  die 
Strnctur  der  normalen  Fettpolster  des  Körpers  insofern  nach ,  als  diese  Fettzellen 
in  kleinen,  rundlichen  Träubchen  vereinigt  sind,  welche  durch  bindegewebige 
Scheidewände  von  einander  getrennt  werden.  Eine  gewisse  Anzahl  solcher  Fett- 
tränbchen  ist  durch  eine  stärkere  bindegewebige  Membran  zu  einem  gleichfalls 
randlichen  Lappen  zusammengefasst  und  diese  Lappen  sind  es,  in  welche  fllr  das 
blosse  Auge  die  meisten  Fettgewächse  zerfallen.  Auch  der  Panniculus  adiposus  zeigt 
einen  Üppigen  Bau,  aber  niemals  erreichen  seine  Fettläppchen  (die  Fettdrtischen  der 
Autoren)  die  bedeutende  Grösse,  welche  die  einzelnen  Lappen  und  Knollen  eines 
P'ettgewächses  zu  haben  pflegen.  In  ähnlicher  Weise  unterscheidet  sich  die  einzelne 
Zelle  des  lipomatösen  Fettgewebes  von  der  gewöhnlichen  Fettzelle.  Sie  ist  be- 
trächtlicher, grösser,  d.  h.  praller  gefüllt  mit  einem  zugleich  flüssigeren,  elain- 
reicheren  Fette. 

Alle  Lipome  haben  ein  exquisit  centrales  Wachsthum.  Der  Elementai-vorgang 
hierbei  und  bei  der  ersten  Entstehung  der  Geschwulst  besteht  in  der  regelwidrigen 
Neubildung  einzelner  Fettträubchen ,  einer  massigen ,  ganz  umschriebenen  Prolife- 
ration des  Bindegewebes ,  welche  zur  Bildung  eines  Zellenheerdes  filhrt  und  von 
einer  fettigen  Infiltration  der  neugebildeten  Zellen  gefolgt  ist.  Es  scheint  aber 
einerseits,  dass  die  Anregung  zu  erneuter  Production  hauptsächlich  stark  inmitten 
mehrerer  schon  fertiger  Fettträubchen  gegeben  ist ,  anderseits  ist  es  sicher ,  dass 
dieOeft-^se  der  neuen  Fettträubclien  in  ähnlicher  Weise  aus  den  GefUssen  der  alten 
hervorgehen ,  wie  wir  es  bei  den  GefÄssen  des  Papilloms  gesehen  haben.  So  erklärt 
es  sich ,  dass  das  Lipom  in  der  Hegel  nur  an  einer  Stelle  durch  einen  stärkeren 
^iefilssstiel  mit  der  Nachbarschaft  verbunden,  an  seiner  ganzen  übrigen  Oberfläche 
aber  durch  ein  weitmaschiges  Bindegewebe  oder  gar  durch  eine  glatte  Bindegewebs - 
kapsei  begrenzt  ist,  so  erkläi-t  sich  der  eigenthUmliche ,  gelappte  Aufbau,  mit 
einem  Worte  das  centrale  Wachsthum  der  Geschwulst. 

Dieselben  Localitäten,  an  welchen  die  physiologische  Fettinfiltration  ihren  Sitz 
hat,  sind  auch  die  bevorzugten  Standorte  des  Lipomes,  nämlich  das  subcutane,  sub 
mucose,  subsynoviale,  subseröse,  subfasciale,  intermusculäre  und  intraorbitale  Bin- 
degewebe. Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  erscheinen  die  Lipome  als  partielle  Ver- 
^ussernngen  der  normalen  Fettgewebslagen,  als  Excrescentiae  membranae  adiposae 
Morgagni} ,  und  wenn  man  diese  als  ein  zusammenhängendes  Fettgewebssystem 
und  nicht  als  eine  beliebige  Quantität  fettig  infiltrirten  Bindegewebes  ansehen  will, 


134  11.  Die  pathologische  Neubildung. 

.so  könnte  man  das  Lipom  zusammen  mit  der  Polysaicie  als  eine  Lyperi3la*tij*cbe 
Geschwulst  ansprechen.  Ftir  mich  ist  die  Polysarcie  eine  fettige  Infiltration  d«^ 
vorhandenen  Bindegewebes,  das  Lipom  die  fettige  Infiltration  einer  heteroplastischcn 
Neubildung ,  welche  aus  eigenen  Mitteln  wächst. 

§  159.  Die  Lipome  wachsen  wie  die  Papillome  anfangs  langsam,  später  immer 
schneller  und  schneller.  Sie  können  eine  namhafte  Grösse  erreichen.  Geschwükte 
vom  Umfange  eines  Manneskopfes  und  darüber  sind  gerade  keine  Seltenheiten. 
Dabei  bringt  es  ihr  centrales  Wachsthum  mit  sich ,  dass  sie  sich  sehr  bald  aus  den 
umgebenden  Weichtheilen  hervor  und  nach  der  nächstliegenden  freien  Oberfläche 
drängen ,  die  bedeckende  Haut  vor  sich  herschieben  und  endlich  aU  Höcker  oder 
Polypen  über  die  Oberfläche  hervorragen. 

Je  grösser  ein  Lipom  ist ,  um  so  mehr  darf  man  erwarten ,  dass  es  im  Innern 
der  Geschwulst  zu  weiteren  Metamorphosen  gekommen  ist.  Nicht  selten  findet  sich 
eine  chronisch  entzündliche  Hyperplasie  und  schwielige  Umwandlung  des  Zwischen- 
bindegewebes. Die  Fettträubchen  gehen  infolge  dieses  Pi-ocesses  massenhaft  w 
Grunde ,  die  übrigbleibenden  Lappen  sind  durch  breite  Brücken  fibrösen  Gewebes 
von  einander  getrennt.^  (Fibröses  Lipom,  Steatoma  Mülleri).  Häufiger  sind  regres- 
sive Processe.  Die  Verkalkung  der  fasrigen  Grundsubstanz  der  Fettträubchen  spielt 
hier  eine  grosse  Rolle.  Durch  diese  bildet  sich  ein  ausserordentlich  feinmaschiges, 
schwammähnliches  Kalkgerüst,  welches  die  ganze  Geschwulst  oder  grössere  Ab- 
schnitte derselben  durchsetzt  und  ihr  eine  ausserordentliche  Härte  und  Schwere 
verleiht.  Merkwürdiger  noch  ist  die  schleimige  Metamorphose  des  Lipomgewebe.^ 
und  die  dadurch  mögliche  Verwandlung  einer  Fettgeschwulst  in  eine  Schleimge- 
schwulst (Myxoma) .  Bei  sehr  abgemagerten ,  durch  lange  Krankheit  geschwächten 
Individuen  findet  man  wohl  das  Fettgewebe  des  Herzens  seines  Fettes  beraubt  nnd 
daftlr  in  einen  eigenthümlich  gequollenen  ödematösen  Zustand  versetzt,  welcher  sich 
bei  näherer  Untersuchung  als  eine  schleimige  Infiltration  ausweist.  Ganz  dasselbe 
kommt  bei  Lipomen ,  und  zwar  namentlich  bei  den  grösseren ,  gestielten  Lipomen 
der  äusseren  Haut  vor.  Die  Geschwulstmasse  erhält  dadurch  eine  farblos  durch- 
scheinende, gallertartig  zitternde  BeschaflTenheit ,  die  von  der  Schnittfläche  ab- 
fliessende  Flüssigkeit  enthält  Mucin ,  so  dass  wir  nicht  umhin  können ,  ihr  einen 
myxomatösen  Charakter  zuzuerkennen  und ,  wenn  wirklich  die  ganze  Gesdiwulat 
in  dem  gedachten  Sinne  entartet  ist ,  dieselbe  nicht  mehr  Lipom ,  sondern  Myxoma 
zu  nennen. 

Mit  den  Fibromen  geniessen  die  Lipome  mit  Recht  des  Rufes  einer  entschie- 
denen Gutartigkeit.  Ein  gründlich  exstirpirtes  Lipom  kehrt  niemals  wieder ;  niemals 
sind  Metastasen  auf  benachbarte  Lymphdrttsen  oder  innere  Oi'gane  beobachtet. 

c.    Enrhondrome  oder  KtUßrpelgeschwülste . 

§  160.  Wenn  Knorpel'::owebe  in  Geschwulstform  an  einer  Stelle  erscheiut.  wo 
unter  normalen  Verhältnissen  kein  Knorpel  sein  sollte,  so  nennen  wir  das  ein  Enehon- 
drom.  Die  Substanz  des  Knrhondroms  ist  daher  von  jener  eigonthümlichen  elasti- 
schen Härte,  jener  milch  weissen,  in  dünnen  Schichten  durchscheinenden  Farbe  und 
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üe^hafifenlieit ,  welche  dein  Knorpel  zukommt.  Anlangend  die  mikroäkopischen 
Verhältnisse,  ho  unterscheidet  bekanntlich  die  normale  Hintologie  mehrere  Arten 
von  Knorpel,  namentlich  aber  den  Hyalinknorpel  mit  homogener  und  den  Faser- 
knorpel  mit  ^sriger  Grnndsnb^tane.  Aber  auch  die  Cornea  giebt  beim  Kochen 
Cbondrin  und  wir  können  ihr  Gewebe  sehr  wohl  als  einen  Knorpel  bezeichnen, 
de.^Hen  Zellenbdhlen  sternförmig  verästelt  sind  (6ternzellenknorpel) . 

Alle  diese  Texturen  nun  können  sich  nebeneinander  im  Enchondrom  finden. 
Doch  herrscht  der  hyaline  Knorpel  in  der  Kegel  vor.  Eine  der  charakteristischsten 
and  am  meisten  vorkommenden  Anordnungen  ist  die,  dass  kleine,  nindliche  Inseln 
von  hyalinem  Knorpel  an  der  Peripherie  in  Faserknorpel  oder  comeales  Gewebe 
öbergehen.  Der  Hyalinknorpel  im  Centrum  unterscheidet  sich  in  Nichts 
von  dem  bekannten  physiologischen  Typus.  Die  Zellen  sind  einzeln  oder  paar-  und 
gruppenweise  gestellt ,  so  dass  man  sieht ,  dass  der  ersten  Anlagebildung  eine  Vor- 
grössening  durch  innem  Zuwachs  gefolgt  ist.  Die  Kapseln  sind  nicht  inmier  deut- 
lich: wo  aie  gänzlich  fehlen,  kündigt  dies  einen  beginnenden  Erweichungsprocess 
der  Grundsubstanz  an.  Das  Protoplasma  der  Zellen  ist  von  wechselnder  Gestalt. 
Am  häufigsten  sieht  man  kernhaltige  Sterne ,  eine  Form ,  die  entweder  ans  einer 
reagentiellen  Schrumpfung  der  Zellen  hervorgeht,  oder  durch  die  spontane  Beweg- 
lichkeit des  Protoplasmas  zu  erklären  ist;  das  letztere  namentlich  da,  wo  eine 
Umwandlung  des  hyalinen  Knorpels  in  Schleimgewebe  stattfindet.  Die  Ausläufer- 
bildung  geht  dann  mit  dem  Verschwinden  der  Kapseln  und  einer  schleimigen  Auf- 
quellung  der  Grnndsubstanz  zusammen,  rirc/tow  hat  unter  diesen  Umständen  ganz 
polossal  lange  Ausläufer  einzelner  Enchondrorazellen  beobachtet.  iVirckow,  Archiv 
2S.  pag.  238).  Nach  der  Peripherie  der  Knorpelinseln  zu  werden  entweder  die 
Zellen  kleiner,  flach,  linsenförmig,  die  Grnndsubstanz  wird  streifig,  es  treten  in 
ihr  feinere  und  gröbere  Faseni  auf,  die  den  elastischen  Faseni  gleichen  und  durch 
ihre  Starrheit  auffallen  (Faserknorpel).  Oder  aber  die  Zellen  werden  spindel- 
nnd  sternförmig )  anastomosiren  mit  einander  und  liegen  offenbar  in  einem  System 
feiner,  mit  Knotenpuncten  versehener  Canälchen,  während  die  Intercellnlarsubstanz 
ihre  homogene,  durchsichtige  Beschaffenheit  beibehält  (SternzellenknorpeK 
CornealesGewebe).  Mit  diesen  faserknorpligen  oder  stemzellenkaorpligen  Zonen 
berflhren  sich  die  benachbarten  kleinsten  Knorpelinseln  und  sind  dadurch  gruppen- 
weise za  etwa  erbsengrossen  Knoten  oder  Läppchen  vereinigt,  in  welche 
aehon  für  das  blosse  Auge  die  ganze  Geschwulst  zerfällt. 

§  161.  Wie  aus  dieser  Schilderung  des  mikroskopischen  Befundes  hervorgeht, 
hat  also  andi  das  Enchondrom  einen  lappigen  Bau;  aber  dies  ist  eine  Lappung, 
welche  sieh  sehr  wesentlich  von  derjenigen  des  Lipoms  oder  gar  des  Papilloms 
unterscheidet.  Die  Läppchen  des  Enchondroms  sind  einander  coordiuirt;  eines 
Ut  neben  dem  andern  entstanden  und  nur  durch  diese  räumliche  Neben- 
einaoderlsigening ,  nicht  durch  eine  höhere  Einheit,  etwa  eine  gemeinschaftliche 
Ciefä&üetnrii^tung ,  ein  WaclisÜium  durch  innere  Ausbildung,  sind  hie  zu  einem 
(ianzen  vereinigt.  Wenn  es  auffalleud  ist  und  auf  eine  orgauartige  Structui* 
hinzudeuten  seheint,  da^M  die  einzelneu  Läppchen  der  Knorpelgeschwulst  eiue 
gewiBse  Grösse  nicht  ttberschreiteu,  so  bat  dies  seinen  Gnmd  in  der  einfachen  That- 
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Sache ,  das»  der  Knorpel  überhaupt ,  auch  in  der  normalen  Physiologie ,  nicht  in 
grösseren  coutinuirlichen  Massen  abgelagert  wird  nnd  —  nm  mich  teleologiscli  aitö- 
zitdrtlcken  —  auch  nicht  abgelagert  werden  darf.  Der  Knorpel  wird  als  ein  gef^iss- 
loses  Gewebe  durch  Transport  der  Emährangsflüssigkeit  von  Zelle  zu  Zelle  emihrt. 
Bei  einer  gewissen  Entfernung  von  blutführenden  Gef^ssen  hört  aber  diese  f^fth- 
rungsmöglichkeit  auf,  und  wenn  nicht  neue  Ernährungseinrichtungen  auftreten, 
durch  welche  die  centralen  Parthieen  versorgt  werden ,  so  müssen  Ernährungsstö- 
rungen daselbst  die  noth wendige  Folge  jedes  weiteren  Wachsthums  sein.  Bei  der  j 
Bildung  des  Knochensystems  aus  Knorpel  finden  wir  daher  die  eigenthflmücbe 
Einrichtung  dass  bei  einem  gewissen  Volumen  der  knorpligen  Epiphysen ,  Mark- 
räume  mit  Gefilssen  genau  im  Centrum  derselben  entstehen,  was  dann  den  An- 
stoss  zur  Bildung  echten  Knochens  von  dieser  Stelle  aus  giebt  (Epiphysenkem;. 
Auch  bei  Enchondromen  ist  die  Bildung  von  Geßtösen  und  echten  Knochen  beobachtet 
worden.  Regel  ist  indessen ,  dass  die  einzelnen  Knorpelportionen  niemals  eine  so 
bedeutende  Grösse  erreichen ,  dass  sie  nicht  von  der  Peripherie  aus  bequem  ernährt 
werden  könnten. 


§  162.  Hierbei  ist  natürlich  vorausgesetzt,  dass  das  Bindegewebe,  welches 
die  Läppchen  des  Enchondroms  zur  Geschwulst  znsammenfasst  (Stroma) ,  eine 
genügende  Anzahl  von  Gef^ssen  enthält  und  dass  in  diesen  GefHssen  eine  genügende 
Quantität  Blutes  ab-  und  zufliesst.  In  kleineren  Geschwülsten ,  auch  in  der  Peri- 
pherie der  grösseren  ist  dies  der  Fall.  Nicht  so  in  den  inneren  Parthieen  der  » 
grösseren.  Es  scheint  vielmehr,  dass  hier  durch  den  Wachsthumsdruck  der  Ge-  | 
schwulst  die  Gefässe  veröden  und  obliteriren.  Bei  jedem  Enchondrom  von  namhafter 
Grösse  —  es  sind  deren  von  5  Pfd.  Gewicht  beobachtet  worden  —  dürfen  wir  daher 
eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Verödung  der  inneren  GefUsse  und  infolge 

davon  weitere  Metamorphosen  der  Geschwulstmasse  voraussetzen.  j 

i 
Fast  immer  sind  einzelne  Theile  des  Enchondroms  verkalkt.    Der  Kn<Mrpel        ^ 

zeigt  dann  die  §  49.  näher  geschilderte  Infiltration.  Bald  ist  die  Grundsubstanx,  . 
bald  die  Kapseln  und  Zellen  der  erste  Angrifispunct  der  letztem.  Für  das  blosse 
Auge  resultirt  immer  eine  opake ,  dunkelgelbe  Farbe  und  kömigbröckliche  Beschaf- 
fenheit der  infiltrirten  Theile.  Dass  dieser  Verkalkung  gelegentlich ,  wie  beim  nor- 
malen Knochenwachsthuni,  eine  wirkliche  Verknöcherung  folgt,  wurde  bereits 
erwähnt.  Auch  von  der  Umwandlung  des  Knorpels  in  Schleimgewebe  war  schon 
die  Rede.  Wir  dürfen  dieselbe  nicht  sowohl  als  einen  regressiven  Process,  denn 
als  einen  Metaschematismus ,  die  Umwandlung  eines  Gewebes  in  ein  anderes  tan 
sich  gleich werthiges  Gewebe  ansehen,  deren  Resultat  die  theil weise  oder  gänzliche 
UeberfÜhrung  des  Enchondroms  in  ein  Myxom  sein  kann.  Anders  ist  es  mit  der- 
jenigen Erweichung  des  Enchondromknorpels ,  welche  mit  einer  fettigejD  Metamor- 
phose der  Knorpelzellen,  Umwandlung  derselben  in  Fettkörnchenzellen  etc.  beginot. 
wo  sich  hierzu  eine  schleimige  Auflösung  der  Grundsubstanz  hinzugeürllt  und  auf 
diese  Weise  im  Innern  des  Enchondroms  Höhlen ,  fluctuirende  Stellen ,  mit  einem 
Worte  Erweichungscysten  bilden,  die  mit  einer  gallertartigen,  fadenziehendeo. 
stark  niucinhaltigen  Flüssigkeit  erfttllt  sind.  Diese  cy  s to  i  de  Entartung  des  Enchon- 
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droms  (EDchondroma  cysticum)  dürfte  allerdings  als  eine  Folge  von  Eniährungs- 
störnng  aufzufassen  sein. 

§  163.  Hiermit  is^t  aber  die  Mannigfaltigkeit  des  anatomischen  Befundes  der 
Enchondrome  noch  nicht  erschöpft.  Wir  müssen  hinzuf^lgen  —  leider  noch  nicht 
enschöpft.  Es  bleibt  uns  noch  die  Complication  der  Geschwulst  mit  krebshafter 
'Entartung  zu  erwähnen.  Gerade  diese  Complication  hat  dem  Enchondrom  jenen 
Nimbus  einer  gewissen  Malignität  verliehen ,  welche  der  Geschwulst  an  sich  nicht 
zukommt.  Auf  die  Combinationsgeschwulst  von  Enchondrom  mit  weichem  KLrebs 
beziehen  sich  jene  Mittheilungen,  wo  nach  Exstirpation  eines  Enchondroms  theils 
an  Ort  und  Stelle  Krebse  recidivirten,  theils  an  anderen  Puncten  des  Körpers  Krebse 
zum  Vorschein  kamen,  wo  dann  schliesslich  das  Individuum  der  Krebskrankheit 
erlag.  In  solchen  Fällen  kann  der  krebsige  Beisatz  in  der  Regel  schon  an  der  primä- 
ren (Jeschwnlst  erkannt  werden.  Man  findet  kleinere  und  grössere  Krebsknoten 
Ito^s  der  Gefässe  im  Stroma  des  Enchondromes  vor.  —  Uebrigens  steht  es  fest, 
das-s  auch  reine  Enchondrome  recidiviren  können ;  mehrmals  wurde  ein  Fortkriechen 
der  Geschwulst  längs  der  liymphgefässe,  Metastasirung  auf  die  nächsten  Lymphdrü- 
sen, ja  selbst  auf  innere  Organe  beobachtet.  Die  Lunge  ist  in  Beziehung  auf  innere 
Metastasen  das  Lieblingsorgan  des  Enchondroms.  Indessen  sind  diese  Metastasen 
einefi^eits  ausserordentlich  selten ,  anderseits  bleiben  sie  immer  nur  ausserordentlich 
klein,  wenn  auch  die  ursprüngliche  Geschwulst  ganz  colossal  ist. 

§  164.  Drei  yiei*tel  bis  vier  Fünftel  aller  Enchondrome  haben  ihren  Sitz  am 
Knochensysteme,  und  hier  wiederum  hauptsächlich  au  den  Diaphysen  der  Röhren- 
knochen. Wir  werden  seiner  Zeit  die  grosse  Mannich  faltigkeit  in  der  Art  des  ersten 
Anftretens  und  der  weiteren  Entwicklung  kennen  lernen ,  welche  das  Enchondrom 
der  Knochen  auszeichnet ;  hier  nur  so  viel ,  dass  die  alte  Eintheilung  Joh.  Müller' s 
in  Enchondrome  mit  und  ohne  Knochenschale  dadurch  bedingt  wurde,  dass  die  vom 
Mark  oder  den  inneren  Lagen  der  compacten  Substanz  ausgehenden  Enchondrome 
die  Rinde  des  Knochens  vor  sich  herschieben  und  den  ganzen  Knochen  —  wenn 
auch  nur  scheinbar,  wie  wir  sehen  werden  —  aufblähen. 

Varietät :  Osteoidchondrom  ( Vircftow) . 

§  165.  Bei  der  Aufzählung  der  verschiedenen  Knorpeltextnren  wird  in  der  Regel 
eines  Gewebes  nicht  gedacht,  welches  doch  vermöge  seiner  anatomischen  Beschaffen- 
heit die  begründetsten  Ansprüche  darauf  hätte.  Ich  meine  jene  eigenthümliche  Species 
der  Bindesnbstanz,  welohe  nach  erfolgter  Ablagerung  von  Kalksalzen  echter  Kno«hen 
genannt  wird ,  vorher  aber  ans  einer  stark  lichtbrechenden,  dichten  und  homogenen 
Ornndmasse  besteht,  in  welcher  die  zukünftigen  Knochenhöhlen  noch  eine  mehr 
mndliche  —  sagen  wir  eine  polygonale  Gestalt  und  sehr  kurze  Ausläufer  haben. 
DieBälkchen  des  Osteophyts  (Fig.  32.)  sind  aus  diesem  Gewebe  gebildet,  in  dünnen 
Lagen  kleidet  es  die  Markräume  desjenigen  Knochens  aus ,  welcher  im  Begrijf  ist, 
auK  dem  spongiösen  Zustande  in  den  compacten  überzugehen.  Eine  grosse  Rolle  spielt 
es  bei  der  Heilung  von  Knochenbrüchen ,  indem  es  die  Hauptmasse  des  sogenannten 
Calius  bildet.    Seine  wahrhaft  knorpligen  Eigenschaften  kommen  aber  vor  allen 
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Dingen  dann  zur  Wahrnehmung,  wenn  es  wie  in  den  Osteoidchondromen  Geschwülste 
und  zwar  nicht  selten  Geschwülste  von  colossalem  Umrange  lierstellt. 

§  166.  Der  Osteoidknorpel  kann  sich  zwar  auch  unabhängig  vom  Knochen- 
System  bilden,  wie  denn  Virchow  in  einer  vom  Kücken  exstirpirten  Mischgeschwalßt 
neben  myxomatösen  und  lipomatösen  Bestandtheilen  auch  solche  fand ,  die  sich  ab 
ausgezeichneter  Osteoidknorpel  erwiesen  —  gewöhnlich  aber  gehen  die  Osteoid- 
chondrome vom  Knochen  aus.  Sie  beginnen  hier  ihr  Wachsthum  zwischen  Periost 
und  Knochenoberfläche,  durchwnchern  aber  in  der  Folge  sowohl  das  Periost  al^ 
die  compacte  Kinde.  Meist  stellen  sie  spindel-  oder  bimfbrmige  Anschwellungea 
der  einen  Extremität  eines  Köhrenkuochens  dar.  An  Humerus  und  Femur  sind  m 
am  häufigsten  gesehen  worden.  Kegi*es.sive  Metamorphosen  sind  seltener  als  in  allen 
bisher  betrachteten  Heteroplasmen.  Dies  hängt  mit  der  sehr  vollkommenen  und  m 
allen  Theilen  gleichguten  Vascularisation  zusammen,  deren  sich  das  Osteoidehondrom 
ebenso  erfVeut,  wie  das  Osteophyt  und  der  Callus.  Die  knorpligen  Bälkchen  der 
osteoiden  Substanz  bilden  ein  zartes  Stützwerk ,  in  dessen  Lichtungen  selbst  die 
zartesten  Capillaren  vor  Wachsthumsdruck  sicher  sind.  Nur  eine  Metamorphose 
wird  begreiflicherweiso  wohl  in  jedem  Osteoidchondrom  beobachtet ,  ich  meine  die 
Ueberfühmng  in  wirkliches,  echtes  Knochengewebe.  Daher  knirscht  dad  Osteoid- 
chondrom unter  dem  Messer  oder  wir  müssen  gar  die  Säge  zu  Hülfe  nelusen,  wenn 
wir  die  Geschwulst  spalten  wollen.  Auf  der  Schnittfläche  erkennen  wir  die  ver- 
knöcherten Parthieen  sofort  an  ihrer  grossen  Festigkeit  und  Härte;  ist  die  ganze 
Geschwulst  in  Knochen  übergegangen,  so  ist  das  Osteoidchondrom  zum  Osteom 
geworden. 

Was  die  Gut-  oder  Bösartigkeit  unserer  Neubildung  anlangt ,  so  sind  bis  jetzt 
zu  wenig  Fälle  bekannt  geworden ,  als  dass  wir  uns  bereits  ein  sicheres  Urtheil 
zutrauen  könnten.  Es  scheint  indessen,  dass  die  Prognostik  des  Enchondroms  auch 
auf  diese  seine  Varietät  Anwendung  findet. 

d.    Myxome  oder  Schleimgeschwulste , 

§  167.  Wenn  wir  Alles,  was  in  den  §§  39,  152,  159,  162  über  das  Schleim- 
gewebe gesrigt  i^t ,  mit  einem  Blick  umfassen ,  so  leuchtet  ein ,  dass  dasselbe  zwar 
als  ein  durchaus  selbstständiges  und  lebensvolles  Glied  der  Bindesubstanzreihe  zn 
betrachten  ist,  dass  es  aber  überwiegend  häufig  durch  eine  secundäre  Metamorphose 
i§  39.)  aas  anderen  gescfawulRtbildenden  Buidesubstanzen  hervorgeht.  Wir  lernten 
einiarooma,  ein  Lipoma,  ein  Enchondroma  myxomatodes  kennen  und  verstaodeo 
darunter  Geschwülste,  welche  stellenweise  in  Schleiragewebc  übergegangen  sind. 
Hierbei  wurde  freilich  aus  dem  Nebeneinander  anatomischer  Formen  ein  ßchluss 
auf  d**  Nacheinander  derselben  gemacht,  doch  bestätigen  zahlreiche  and  sidurr 
Beobaelitvngen  die  Möglichkeit  einer  myxomatr»sen  Metamorphose  des  KnorpeU. 
des  FettgewebfM  und  des  annilären  Bindegewebes  in  dem  Maa.sse ,  da.ss  sidi  jener 
Schlnss  gegenüber  der  Annahme  einer  umgekehrt4.*n  Aufeinanderfolge  gaas  entschie- 
den, derjenigen  einer  gleichzeitigen  Entstehung  der  gemischten  Gewebstj-pen 
wenigstens  in  den  meisten  Fällen  effi{>fielilt.   Dies  erwogen  scheint  es  jedenfalls  rath- 
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.«im.  Dor solche  GeschwIlUte  8cbleitug«iwliwlllBte  zu  Denneii.  welclic  clunhweg  und 
in  xlleu  Theilen  aas  Schleimgi.' webe  bextehen.  Dergleidien  kommen 
zwar  nicht  eben  tiftnfig ,  aber  doch  80  bfiufig  vor ,  dass  wir  die  von  Virrlunc  aufge- 
i-lil!te  Grappe  der  Myxome  aufreelit  erbalten  können. 

5  16S.  Die  Begriffsbestimmung  des  Sebleimgewebes,  welche  nur  eine  iwhleim- 
haltige  oder  eine  selileiraig  erweichte  Gmndunb-stanz  verlangt ,  über  Korm  und  Be- 
srhalf«iheit  der  zelligen  Thelle  aber  gar 
lirbti  ansaagt.  M^si  eine  gewiss«  Anzahl 
lii«tol(^acher Unterarten  des Mjxoms  zu. 
Eine  im  Verhältni§8  zur  Quantitüt  der 
'inind^nbataDZ  geringe  Anzahl  wi  es  mn- 
der,  «ei  es  stemfttrmig  verSstelter  Zellen 
Usft  die  optischen  und  phy«ikalis<'hen 
WirltüDgen  des  Sehleimstofüt  {%  39.1  am 
•rhcliutes  zur  Geltung  kommen.  Das 
Myioma  hyalinnm    [Fig.  61.)  zeichnet 

«ich  daher  durch  seine   farblos  durch-       f'<- •'■  ">'ii>";' »<*">»  J»  .>.i««i-n«  Bindr- 
M-beinende,     gallertartig  zitternde   Be-       **"      "  "   ""*'    "*  "   '""    '      ** 
«biffenheit  am  meiitten  buh.    Nehmen  die  Zellen  in  der  ganzen  Gei«hwnl«t  oder 
in  rintelnen  Stellen  flberfaand ,  «o  tritt  ein  wei ««lieh -markiger  Zustand  hervor  — 
ÜTioraa  medulläre.    Fettinfiltration  der  Zellen  Rihrt  zum  Myxom«  lipomatodoH. 

§  169.  Anch  dem  M)-xom  kommt  ein  lappiger  Bau,  eine  ZuMunmensefzung 
m<-  kleineren  und  grösseren  Abtheilnngen  zn .  welche  durch  bindegewebige  Pehei- 
licwinde  von  einander  getrennt  sind,  IVber  seine  Vasen lariiution  ist  bis  dahin  wenig 
bekannt  geworden:  Injectionen.  welche  ich  selbst  von  einem  fiiustgrunsen ,  hyalinen 
Myiom  der  Wange  angestellt  habe ,  lassen  mich  vermnthen ,  das»  das  Myxom  an 
rajiillargeftsHen  arm  ist ,  da»H  nur  Gefäese  grösseren  Calibers  Tortommen,  welche 
in  den  sUrkeren  Sepimenten  verlaufen. 

Das  Myxom  bildet  knotige  Anschwellungen,  welche  schnell  wachsen  und  hier- 
dnn-h ,  sowie  durch  die  grosse  Weichheit  ihres  Gewebes  zu  Verwechslungen  mit 
vFirhem  Careinom  Veranlassnng  zu  geben  pflegen.  Wie  das  Lipom  strebt  auch  das 
Mjxnm  auf  dem  kflrzesten  oder  leichtesten  Wege  nach  der  Oberfläche  zu  gelangen ; 
bier  bildet  en  höckrige  oder  flmgöse  Erhebungen  und  kann  selbst  zur  pendnl  Iren  den. 
pi>]jpö»eu  Ges4-hwulst  werden. 

Diu  Unterhautzellgewebe  am  Obentohenkel .  am  Rflcken ,  an  den  äusseren 
^'«njtalien  des  Weibes.  i<owie  das  intermnscnlilre  Bindegewebe  an  Hals  und  Gesiebt 
sinil  die  bevorzugten  Standorte  des  Myxoms :  demnUchst  wird  es  am  Knodien-  und 
Xprvensystem  geftmden.  Das  Auftreten  am  Kervensystem  ist  nach  VireÄom'»  Be- 
oWhtnngen  nicht  selten  ein  mnltiples  in  der  Art .  das»  gleichzeitig  an  mehreren 
hinctea  des  bindegewebigen  Perineuriums  Myxomknoten  gefunden  werden.  Pn~ 
?Bwli«ch  durfte  das  Myxom .  wenn  wir  das  t^arcoraa  rayxomatode«  gehörig  abzu- 
«nndem  wis»eB.  ira  den  gutartigen  GeschwlHsten  zn  rechnen  sein.  Bs  kehrt  nach 
grflnflichfT  Rxrtirpatim  nicht  wieder. 
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e.  Osteome  oder  knöcherne  GescAwälsfe. 

§  170.  Von  den  knöchernen  Geschwülsten  gilt  etwas  Aehnliches ,  wie  von  den 
Schleimgesch Wülsten.  Das  Knochengewebe  ist  zwai*  ein  durchaus  lebendiger,  «selbst 
verwandlungsfUhiger  Bestandtheil  des  Körpers,  aber  es  ist  wie  das  Schleimgewebe 
ein  Terminalge  webe,  d.  h.  es  bildet  in  der  Regel  den  Schlussstein  einer  Kett<* 
anderweitiger  Metamorphosen.  Die  8tromata  der  Krebse  können  verknöchern, 
Lücke  beschrieb  sogar  ein  Epitheliom  mit  knöchernem  Btroma,  wir  kennen  ein  Sar- 
coma  ossiücans,  das  Enchondrom  und  Osteoidchondrom  können  verknöchern,  selbst 
die  bindegewebigen  Scheidewände  des  Lipoms  sind  ossificationsfUhig,  wir  mtts.«ien 
also  auch  hier  sagen:  nur  solche  Geschwülste,  welche  durchweg  und  in  allen 
Theilen  aus  Knochengewebe  bestehen,  dürfen  als  Osteome  bezeichnet 
werden.  Wollen  wir  mit  Virchow  ein  hyperplastisches  und  ein  heteropla«*tische.'i 
Osteom  unterscheiden,  so  gehört  natürlich  Alles  hierher,  was  wir  in  den  §§  71.  72. 
73.  von  geschwulstmässigen  Hyperplasieen  des  Knochensystems  kennen  gelernt 
haben.    Heteroplastische  Osteome  kommen  sicherlich  sehr  selten  vor. 

f.  Combinatiom-  oder  MtschgescMvülste . 

§  171.  In  allen  bisher  betrachteten  histioiden  Heteroplasieen  konnte  mit  mt^hr 
oder  weniger  Bestimmtheit  ein  Gewebe  als  das  herrschende  angesehen  und  danach 
Namen  und  Charakter  der  Neubildung  festgestellt  werden.  Es  unterliegt  aber 
keinem  Zweifel ,  dass  es  auch  Mischgeschwülste  giebt.  Wenn  neben  deutlich  lip^^- 
matösen  Bestandtheilen  deutlich  chondromatöse  gefimden  werden,  wenn  Krebsknoten 
und  Knötchen  in  einem  Spindelzellen-  oder  Kundzellensarkome  eingelagert  sind .  h» 
wissen  wir  nicht ,  ob  wir  diese  Dinge  Enchondroma  lipomatodes  oder  Lipoma  rarti- 
lagineum,  Sarcoma  carcinomatodes  oder  Carcinoma  sarcomatosum  nennen  sollen. 
Diese  Verlegenheit  wiederholt  sich  bei  der  Frage  nach  dem  klinischen  Charakter 
derartiger  Geschwülste,  Prognose  etc.  Indessen  dürfen  wir  auf  Grund  einifrer 
guter  Beobachtungen  in  letzterer  Beziehung  festhalten:  1)  dass  MischgeschwAlsti- 
eine  ungünstigere  Prognose  haben ,  als  jede  einzelne  in  der  Geschwulst  vertretene 
Species ;  2)  dass  Beimengung  von  sarkomatösen  oder  gar  carcinomatösen  Bestand- 
theilen die  Mischgeschwulst  ohne  Weiteres  den  Sarkomen  resp.  Krebsen  gleichstellt. 
Eine  solche  Mischgeschwulst  kehrt  in  der  Regel  schon  nach  der  ersten  Exstirpation 
in  ihrer  wahren  Indoles ,  als  Sarkom  oder  Carcinom  wieder. 

g.    OrganopoMsche  Gesvhtcuhte. 

§  172.  Zur  höchsten  Blttthe  entfaltet  sich  die  heteroplastische  Neubildung  in 
den  organopoetischen  Geschwülsten.  Wie  der  Name  sagt,  handelt  9s  »ich  hierbei 
nicht  mehr  um  die  krankhafte  Erzeugung  einzelner  Gewebe ,  sondern  uifl  diejenige 
ganzer  Organe. 

Am  häufigsten  wird  die  äussere  Haut  mit  ihren  Attributen  nachgebildet.  (Ge- 
schwülste dieses  Inhalts  werden  Dermoide  genannt:  auch  Dermoidcysten, 
weil  die  Haut  als  geschlossener  Balg  mit  einwärts  gekehrter  freier  Oberfläehe 
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erächeint.  Die  meisten  Dennoidcysten ,  welche  beobachtet  und  beschrieben  worden 
Hind,  hatten  etwa  die  Grösse  einer  Faust^  doch  können  sie  gelegentlich  ein  colossalea 
Volumen  (Manneskopfgrösse)  erreichen.  Ihr  Wachsthum  beruht  nur  zum  Theil  in 
den  Neubildungsprocessen ,  welche  in  der  Cystenwand  stattfinden ;  es  gesellt  sich 
hierzu  die  Anhäufung  der  Hautabsonderungen  im  Cysteninneren.  Als  Cysten- 
Inhalt  figurirt  daher  in  der  Regel  ein  schmieriger,  der  Vernix  caseosa  ähnlicher 
Brei,  welcher  ans  abgestossenen  £pidermisschtlppchen  und  Hauttalg  besteht.  Da- 
neben liegen  lange,  meist  rothblonde  und  sehr  dünne  Haare,  eingerollt,  zu  einem 
Knäuel  geballt. 

Die  Epidermis  zeigt  die  typische  Sonderung  in  Hom-  und  Schleimblatt; 
Haarbälge  und  Talgdrüsen  wie  gewöhnlich. 

Papillen  werden  der  Dermoid  cutis  von  einigen  Autoren  zugestanden,  vDn 
anderen  abgesprochen ;  sie  scheinen  jedenfalls  nicht  mit  derjenigen  Regelmässigkeit 
vorzukommen,  wie  an  der  äusseren  Haut.  Kiemais  dagegen  fehlt  ein  Aequivalent 
des  Panniculns  adiposus ,  mittelst  dessen  sich  die  Dermoidcyste  in  das  umgebende 
B'mdegewebe  verliert. 

Von  mehr  zufälligen  Bestandtheilen  sind  in  erster  Linie  Zähne  zu  nennen, 
welche  bisweilen  in  unerhörter  Anzahl 'an  der  Oberfläche  der  Cutis  hervortreten. 
Diese  Zähne  haben  nicht  immer  eine  so  typische  Gestalt,  dass  man  sie  %x  Backzähne, 
Schneidezähne  oder  Eckzähne  erklären  könnte;  dass  es  aber  wirklich  Zähne  mit 
Wurzel,  Hals  und  Krone,  mit  Schmelz,  Cement  und  Zahnbein  sind,  unterliegt 
keinem  Zweifel.  Nicht  selten  kann  man  sich  Überzeugen,  dass  diese  Zähne  in  knö- 
chernen Alveolen  stecken.  Dann  haben  sich  in  der  Cystenwand  wirkliche  Knochen 
gebildet,  welche  ganz  wie  die  Skeletknochen  mit  einer  Beinhaut  und  Gefilssen 
versehen  sein  können.  Henk  fand  in  einer  Dermoidcyste  einen  1"  langen ,  huf- 
eisenförmigen Knochen,  welcher  zackige  Fortsätze  hatte,  mit  denen  wiederum 
hanfkomgrosse,  keilförmige  Körper,  mit  lockeren  Gelenkkapseln  versehen,  arti- 
ealirten. 

Ein  seltener  Fund  in  Dermoiden  sind  die  höher  organisirten  Gewebe,  Muskeln 
und  Nerven-    Doch  sind  auch  sie  zu  wiederholten  Malen  nachgewiesen  worden. 

Die  Dermoide  kommen  bei  weitem  am  häufigsten,  nämlich  zu  '/a  im  Ovarium 
vür;  demnächst  im  Hoden.  Es  ist  möglich,  dass  die  Eigenschaft  der  Ovarien  und 
Hoden  als  Generationsdrüsen  bei  der  l^oduction  der  Dermoidcyste  eine  unterstützende 
Holle  spielt ;  aber  sicherlich  ist  es  ungerechtfertigt ,  wenn  man  deshalb  jene  als 
rudimentären  Fötus  angesprocben  hat ;  denn  es  kommen  auch  in  anderen  Organen 
Dermoide  vor.    Cloetta  beschrieb  z.  B.  eine  Dermoidcyste  der  Lunge. 

§  173.  Noch  mehr  specialisirt  hinsichtlich  des  Ortes  der  Entstehung  als  die 
iX^rmoidcy  steu  sind  endlich  gewisse  angeboreneorganopoßtische  Geschwülste, 
die  man  in  der  Regel  unter  das  Capitel  des  Foetus  in  foetu  einreiht.  Ich  halte  diese 
Kinreihung  itir  unrichtig,  aber  sie  beweist,  dass  man  es  hier  mit  einer  sehr  weitgehen- 
d**n  Keproduction  menschlicher  Organe  zu  thun  hat.  Die  oft  sehr  umfangreichen  Ge- 
sehwülnte  haben  ihren  Sitz  vor  dem  einen  oder  dem  anderen  Eude  der  Embryonalaxe, 
gewöhnlich  am  Steissbeiu,  seltener  an  der  Hypophyse  des  Gehirns.  Man  findet  darin 
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ganze  Glieder,  namentlich  Arme  nnd  Beine  mit  Muskeln.  Nerven,  Knoeben  und 
Gelenken.  Ich  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  zu  unterKUchen,  wo  im  Cavam  cnnii 
ein  Tumor  organopo^ticu»  in  seiner  Hauptmani^e  zwar  aus  einem  bunten  Ü«ni«-Ii 
aller  möglichen  Körpergewebe  bestand ,  an  einer  Stelle  aber  die  deutliche  Anla^ 
eines  Fötus  mit  Augenpigmentpünetchen,  MnndöfiViung  und  niclit  weniger  als  Mm 
Bxtremit&ten  darbot. 


Specieller  Theil. 


L  Anomalieen  des  Blutes. 


§  174.  D«-is  Blut  spielt  in  der  Krankheitslehre  eine  so  hervorragende  Rolle. 
(Ijinä  es  einer  näheren  Erläuternnj^  hedarf,  wenn  trotzdem  die  Anomalieen  des 
Blutes  in  diesem  Lehrbuche  nur  einen  verhältnissmässig  kleinen  Raum  einnehmen. 

Die  Stellung  des  Blute»  in  der  Pathologie  wird  durch  seine  physiologische 
Bedeutung  bedingt.  Das  Blut  Vermittelt  den  Stoffwechsel  des  Organismus.  Es 
\A  das  Emährungsfluidum ,  welches  jedem  einzelnen  Theile  des  Körpers  die  ftlr 
^ine  Existenz  unentbehrlichen  Nahrungsbestandtheile  zuführt  und  dafür  von  den 
Tlieilen  die  unbrauchbaren  und  schädlichen  Pi*oducte  der  mit  der  Eniährung  ver- 
bundenen chemischen  Vorgänge  wegführt.  Letztere  gelangen  mit  dem  Blute  in 
die  Excretionsorgane ,  wo  sie  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Von  dieser 
Seite  betrachtet  ist  also  das  Blut  ein  Sammelplatz  von  verschiedenen  chemischen 
Körpern ,  welche  dem  Stoffwechsel  bereits  gedient  haben  oder  noch  dienen  werden, 
von  Körpern,  welche  sich  jedenfalls  nur  vorübergehend  hier  aufhalten  und 
dadurch  dem  Blute  selbst  eine  Unbeständigkeit  der  chemischen  Zusammensetzung 
ertheilen ,  filr  welche  nicht  da*  Blut  selbst ,  sondern  die  Organe  des  Körpers  ver- 
antwortlicli  sind. 

Aber  auch  wenn  man  das  Blut  als  Organ  des  Köi*pers  betrachtet,  ist  es  den 
übrigen  Organen  gegenüber  ein  wandelbares  Element.  Dass  wir  überhaupt  ein 
Recht  haben,  das  Blut  neben  die  übrigen  Organe  des  Körpers  zu  stellen,  unterliegt 
keinem  Zweifel.  Einmal  entsteht  es  in  der  Area  vasculosa  aus  Keiragewebe,  gleich- 
lierechtigt  neben  den  übrigen  Organen ,  ausserdem  aber  hat  es  seine  specifischen 
Zeüen,  die  Blutkörperchen,  welche  die  ganz  specifische  Function  haben,  den  Sauer- 
stoff der  atmosphärischen  Luft  in  sicli  zu  binden.  Dass  diese  Zellen  eine  flüssige 
Intercellularsubstanz  haben,  dass  das  Blut  überhaupt  eine  Flüssigkeit  ist,  darf  uns 
nicht  in  dieser  Auffassung  beirren.  Aber  diese  Texturbc^standtheile  sind  wenig 
beständiger  Natur.  Das  Blut  gilt  wohl  mit  Recht  für  dasjenige  Gewebe ,  welches 
Heine  Verluste  am  schnellsten  wieder  ersetzt ,  welches  überhaupt  seine  morpholo- 
gischen und  cliemischen  Bestandtheile  am  schnellsten  Wechselt.  Dabei  bereitet  es 
?*ine  constituirenden  Elemente  nicht  in  sich  selbst  ,•  sondern  bezieht  seine  Zellen 
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z.  B.  aus  den  Lymphdrilsen  und  der  Milz,  sein  Eiweiss  aus  dem  Verdauungspro- 
cesse.  Also  auch  hier  sind  bestimmte  Orgaue  für  die  Beschaffenheit  des  Blutes 
verantwortlich. 

Die  normale  Beschaffenheit  des  Blutes  beruht  also  einmal  auf  der  regelmässigen 
Zumischung  und  Verwandlung  der  histogenetischen  Blutbestandtheile ,  fenier  auf 
dem  regelmässigen  und  ungehinderten  Zu-  und  Abgange  der  mehr  transitoriscben 
Nahrungs-  und  Excretstoffe ,  endlich  darauf,  dass  keine  ungehörigen  und  schäd- 
lichen Stoffe  von  irgend  einer  Seite  her  in  das  Blut  aufgenommen  werden.  Jede 
Störung  in  dieser  Beziehung  wird  eine  Misohungsveränderung  des  Blutes,  eine 
Dyskrasie  hervorbringen  und  in  der  That  sind  bei  weitem  die  meisten  Anomalieen 
des  Blutes  derartige  Krankheiten  der  Blutmischung. 

§  175.  Von  den  mannichfaltigen  Dyskrasieen  des  Blutes  unterliegen  aber  nur 
wenige  der  anatomischen  Betrachtung,  nämlich  nur  diejenigen,  welche  auf 
Anomalieen  der  sichtbaren,  in  der  farblosen  Blutflüssigkeit  aufgeschwemmten  Tlieilen 
beruhen.  Bekanntlich  unterscheiden  wir  in  dieser  Beziehung  1)  die  reihen  Blut- 
körperchen ;  runde  Scheiben  mit  beiderseitiger  centraler  Depression ,  etwa  viermal 
so  breit  als  dick,  ohne  Kern ,  ohne  Membran  ( ? , ,  aus  einem  farblosen  Protoplasma 
(Stroma)  und  einer  rothgelben,  flüssigen  Substanz  (Ilämatocrj'stallin)  zusammenge- 
setzt;* 2)  die  farblosen  oder  weissen  Blutkörperchen,  welche  im  Blute  gesunder 
Menschen  so  sparsam  gefunden  werden,  dass  auf  150  rothe  nur  ein  farbloses  Blut- 
körperchen kommt.  Diese  Zellen  sind  membranlos ,  haben  ein  feingranulirtes  Pro- 
toplasma und  deutliche  Kerngebilde.  Entweder  sieht  man  einen  einfachen,  runden, 
relativ  grossen  Kern  oder  2  —  5  kleinere,  glatte  und  glänzende  Kerne.  Ihre  Form 
ist  inconstant,  da  sie  in  ausgezeichneter  Weise  die  Fähigkeit  zu  spontaner  Bewegung 
besitzen;  im  todten  Blute  sind  sie  kuglig.  Es  sind  also  Zellen,  welche  den  Zellen 
des  Keimgewebes  und  des  Eiters  durchaus  ähnlich  und  von  ihnen  durch  anatomische 
Merkmale  kaum  zu  unterscheiden  sind;  3)  die  von  Zmifnentunm  entdeckten  Ele- 
raentarbläschen ,  farblose ,  ganz  schwach  contourirte ,  kreisrunde  Gebilde ,  w(*lche 
wegen  ihrer  Kleinheit  und  Blässe  nur  mit  sehr  starken  Vergrösser ungen  gesehen 
werden  können,  gelegentlich  aber  in  enormer  Menge  auftreten. 

» 

a.    CAiorosis. 

§  176.  Eine  numerische  Abnahme  sämmtlicher  obengenannter  Gebilde  ist  das 
wesentliche  Kennzeichen  der  chlorotischen  Blutmischung.  Diese  Abnahme  betrifft 
alle  Formbestandtheile  gleichmässig ,  so  dass  die  Verhältnisszahl  der  farblosen  zu 
den  farbigen  Blutkörpern  keine  Aenderung  erfährt. 

Das  Blut  als  Ganzes  erscheint  dünnflüssiger  und  heller ,  wenn  man  will,  wjUs- 
riger  als  normal,  es  hinterlässt  bei   der  Verdunstung  einen  ungleich  geringeren 


1}  Xeben  den  scheibenförmigen,  rothen  Blutkörperchen  sieht  man  immer  auch  eine 
gewisse  Anzahl  kuglig  gewordener.  Diese  zeichnen  sich  durch  ihre  scheinbare  Kleinheit 
und  ihr  dunkleres,  bis  braunrothes  Colorit  aus,  Eigenschaften,  welche  sich  daraus  erklären, 
dass  dieselbe  Masse,  welche  vordem  in  eine  flache  Scheibe  ausgebreitet  war ,  in  eine  Ku)^l 
eingerollt  ist. 
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Proceotsatz  festen  Rückatandes ;  dies  alle»  aber  nicht  weil  das  Blut  mehr  Wasser, 
sondern  weil  es  weniger  Zellen  enthält.  Wo  die  Farbe  des  Blutes  f(lr  die  Farbe 
eines  Organes  tonangebend  ist,  z.  B.  an  Schleimhäuten  (Conjunctiva) ,  in  gewissen 
Regionen  der  äusseren  Haut,  da  macht  sich  eine  Blässe  geltend,  welche  der  ganzen 
Krankheit  den  Namen  der  Bleichsucht  eingetragen  hat. 

JQnsichtllch  der  Aetiologie  der  Chlorosis  besteht  noch  einiges  Dunkel.  Soviel 
ut  gewiss,  dass  die  chlorotische  Blutmischung  nicht  beruht  auf  einem  voi-schnellen 
Zogrondegehen ,  nicht  auf  einer  Atrophie  der  Blutkörperchen ,  sondern  auf  eiher 
mangelhaften  und  ungenügenden  Ergänzung  der  ausgelebten  und  ausscheidenden 
Zellen  durch  junge ,  lebenskräftige  Elemente.  Ob  wir  aber  im  Weiteren  eine  func* 
tionelle  Störung  der  blutzellenbereitenden  Organe,  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen, 
üb  wir  eine  Störung  der  entfernteren  Factoren  der  Blutbildung,  z.  B.  der  Chylifica- 
tion  anklagen  sollen ,  wissen  wir  nicht.  Besondere  Beachtung  verdient  die  Ansicht 
Virchow'sy  wonach  die  Aplasie  des  Blutes  häufiger  mit  einer  gewissen  ApUsie  des 
ganzen  Circulationsapparates ,  namentlich  des  Herzens  und  der  arteriellen  Gefässe 
zasammenfUllt  (s.  unten) ,  so  dass  die  Chlorosis  als  eine  angeborene  und  nicht 
üi  dem  Maaase  als  eine  erworbene  Kranklieit  anzusehen  wäre ,  wie  es  gewöhnlich 
geschieht. 

b.  Leukämie. 

§  177.  Die  leukämische  Dyskrasie  besteht  in  einer  Alteration  des  numeri- 
Mihen  Verhältnisses  der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörperchen.  Wir  haben  oben 
die  mittlere  Verhältnisszahl  von  weiss  zu  roth  auf  1  :  450  angegeben.  Eine  massige 
Vermehrung  der  farblosen  Zellen  liegt  innerhalb  der  Gesundheitsbreite  und  kann 
unter  anderem  nach  jeder  grösseren  Mahlzeit  constatirt  werden.  Wächst  aber  die 
Anzahl  der  weissen  Blutkörperchen  gegenüber  den  rothen  so  sehr ,  dass  z.B.  auf 
1 0  rothe  ein  farbloses  kommt,  ja  dass  schliesslich  rothe  und  farblose  Blutkörperchen 
zn  gleichen  Theilen  im  Blute  aufgeschwemmt  sind ,  so  wird  dieser  Zustand  schon 
dem  blossen  Auge  als  eine  Entfärbung  des  Blutes  ins  Weissliche ,  Himbeerfarbene 
bemerklich  und  wir  haben  ein  Recht,  von  »weissem  Blut«,  von  Leukämie  zu  reden. 
Dieser  höchst  interessante  Krankkeitszustaud  wurde  zuerst  im  Jahre  1845  gleich- 
zeitig von  Virchow  und  Bennett  beschrieben;  dem  deutschen  Pathologen  gebührt 
aber  das  Verdienst,  ihn  sofort  in  seiner  wesentlichen  Bedeutung  erkannt  und  erläutert 
zu  haben.  Nach  Virchow  haben  wir  es  hier  mit  einer  gesteigerten  Zufuhr 
farbloser  Zellen  zum  Blute  zu  thun,  einer  Zufuhr,  für  welche  pathologische 
Zustände  derselben  Organe  verantwortlich  sind,  von  denen  aus  auch  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  farblosen  Zellen  in  das  Blut  eingefWrt  werden ,  Milz  und 
Lymphdrüsen. 

§  178.  Die  Milz  ist  von  jeher  als  ein  wichtiges  Organ  für  die  Wiedererneuerung 
des  Blutes  angesehen  worden ;  in  unsem  Tagen  hat  man  sie  bald  als  das  Grab  der 
ruthen  Blutkörperchen ,  bald  als  die  Geburtsstätte  der  farblosen  bezeichnet ;  KäüiAer 
hat  ihr  wohl  mit  Recht  beide  Functionen  zugeschrieben.  Unzweifelhaft  ist  der 
reichliche  Gehalt  des  Milzvenenblutes  an  farblosen  Zellen,  welcher  den  Gehalt  des 

RindfleiMh ,  L«hrb.  d.  path.  Gewebelehre.  \  Q 
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artenellen  Blutes  um  das  5 —  lOfache  übertrifft.  Dass  die  Lymphdrüsen,  na- 
mentlich  die  Mesenterialdrüsen ,  eine  Quelle  farblo.ser  Blutkörperchen  sind ,  ist  eben 
sowenig  zweifelhaft.  Vergleichen  wir  nämlich  die  Lymphe  des  Ductus  thoracicus 
mit  derjenigen  der  peripherischen  LymphgeÄsse  vor  ihrem  Durchgang  durch  die 
Drüsen,  so  finden  wir,  dass  sie  eine  ungleich  grössere  Quantität  von  Lymphkörper- 
chen  enthält.  Der  Zufluss  farbloser  Zellen  von  Seiten  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen 
ist  aber  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich  stark.  Am  stärksten  ist  er  einige  Zeit  nach 
eingenommener  Mahlzeit.  Diese  Verstärkung  fällt  zusammen  mit  jener  vorüber- 
gehenden Hyperämie  des  ganzen  Digestionstractus ,  welche  durch  die  Nahnfigs- 
aufhahme  hervorgerufen  wird  und  welche  sich  insbesondere  an  der  Milz  als  eine 
deutliche  Anschwellung  des  Organes  kund  giebt.  Haben  wir  Gelegenheit ,  eine  Milz 
in  dieser  Zeit  zu  untersuchen,  so  finden  wir,  abgesehen  von  bedeutender  Hyperämie 
der  Pulpa,  die  Malpighischen  Körperchen  deutlich  geschwellt.  Auch  die  Mesente- 
rialdrüsen sind  ungewöhnlich  gross  und  blutreich.  Es  ist  also  wahrscheinlich,  dass 
die  gesteigerte  Blutzufuhr  eine  schnellere  Neubildung  von  farblosen  Blutkörperchen 
in  den  Malpighischen  Körperchen  der  Milz  und  in  den  Mesenterialdrüsen  zur  Folge 
hat.  Die  neugebildeten  Zellen  mischen  sich  dem  Lymph-  resp.  Blutstrom  bei,  es 
kommt  zu  einer  vorübergehenden  Leukocytose ;  sobald  aber  die  digestive  Hyperämie 
des  Unterleibes  wieder  nachlässt,  kehren  einerseits  die  lymphatischen  Organe,  ander- 
seits die  Blutmischung  zu  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  zurück. 

§  179.  Auch  die  Leukämie  ist  regelmässig  mit  einer  Anschwellung  der  IjTn- 
phatischen  Organe  vergesellschaftet.  In  erster  Linie  steht  hier  die  Milz.*  Weit 
über  die  Hälfte  aller  Leukämieen  sind  rein  lienal :  seltener  sind  neben  der  Milz  auch 
die  Lymphdrüsen ,  am  seltensten  die  Lymphdrüsen  allein  erkrankt. 

Der  leukämische  Milztumor  ist  ursprünglich  eine  blosse  Milzhyperäoüe. 
Das  langsamer  fliessende  Blut  häuft  sich  voruehmlich  in  jenen  anastomosirenden 
Canälen  der  Pulpe  an ,  welche  von  BiUroth  als  ein  Theil  der  Milzblutbahn  erkannt 
und  wegen  ihres  leicht  zu  demonstrirenden  Zusammenhangs  mit  den  ausführenden 
Blutgeüissen  »cavernöse  Milzvenen«  genannt  wurden.  Das  lymphoide  Parenchym 
der  Pulpe  (die  intervjisculären  Stränge  Biürotfis)  ist  ebenfalls  stark  betheiligt:  neben 
den  gewöhnlichen  farblosen  Milzzellen  gewahrt  man  daselbst  ungewöhnlich  viele 
rothe  Blutkörperchen ;  auch  die  Malpighischen  Körper  sind  grösser  als  normal,  doch 
bleibt  ihre  V^eränderung  vor  der  Hand  noch  eine  weniger  auffallende  Erscheinung. 
Dem  unbewafineten  Auge  föllt  ausser  der  dunkelrothen  Farbe,  der  geringeren  Con- 
sistenz  und  bedeutenden  Voluniszunahme  der  Pulpe  eine  deutlich  gelappte  oder 
besser  hügelige  Bcschafienheit  der  Organoberfläche  auf.  Jeder  dieser  Hügel  ent- 
spricht dem  Verbreitungsbezirk  einer  Arteriola  lienalis  (Penicillus) ,  die  Vertiefung^*« 
zwischen  den  Hügeln  sind  durch  die  Insertion  der  grösseren  Milzbalken  beding:!, 
welche  d(^r  Vergi-össerung  des  ganzen  Organs  nur  langsam  folgen.  Auch  die  Kapsel 
verträgt  keine  allzusttirmische  Ausdehnung.    Ich  finde  in  meinen  Aufzeichnungen 


1)  Ich  werde. die  patholof^i.sche  Histologie  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  nicht 
in  besonderen  Capiteln  sondern  in  kleineren ,  passenden  Orts  einzuschaltenden  Excur'jen 
abhandeln. 
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tus  Vhrehote't  demonetrativeiii  Care  (Berlin  185T  —  58)  einen  Fall  von  lienaler 
Leukämie,  wo  die  Milz  im  Stadiom  der  polpösen  Hyperämie  auf  die  Dimensionen 
von  ein  Fnee  Länge,  zwei  Zoll  Dti^ke  und  ftlnf  Zoll  Breite  angeschwollen  und  infolge 
davon  eine  Raptnr  der  Kapsel  eingetreten  war.  Der  Riss,  mit  einem  Blutgerinnsel 
U-deckt.  war  drei  Linien  lang  und  ging  auf  beiden  Seiten  in  die  Vorstadien  des 
llfissena,  ein  beginnendes  Auseinanderweichen  der  Kapselfasem  ober. 

§  ISO.  Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  entwickelt  sich  mehr  und  mehr  eine 
il}'perplasie  der  MalpigliiKchen  Körperchen  oder  wie  wir  hentzntage  sagen  sollten, 
der  lymphoiden  Arterienscheiden.    Es  handelt  sich  hierbei  zunäclist  um  eine  Htär- 
kere  AnfUUung  derselben  mit  farbloi^en  Zellen ,   die  sich  durch  Theilung  aus  den 
präciistireuden  entwickeln.  Der  Zellenbildung  folgt  eine  Eweitemng  des  feinfadigen 
Inlercellulametzwerkcs    und    dieser 
endlich    eine  entsprechende   Aiisbil- 
dang  neuer  CapillargefiUse ,   so  dasg 
die  Vergriisserang  der  Malpighistlien 
Kürperchen    in   der  That  jeden  der 
drei    Stmcturbestandtheiie    betrifft, 
mithin   als    eine    echte    Hyperphisic 
Hufiufassen    ist.     Die  Malpigbischen 
KOrpercfaen     treten    jetzt    auf     der 

Sclinittfläche deutlich  als  1— SLinien  y.  ^^  Di«srhi.iuiiichr,inrrMii.im.»cii,.n8udiu™ 
tireile ,  weisse ,  derbe  und  dem  Fin-  in  icuktmiicii^  AnKh-ciiung.  VFifiBHcrunt  «n 
gerdnick  kräftig  widerstehende  Knöt-  »"»ipisw»^«'  Kürper.h™.  ^pi^ui.  ntin,  xuophi.  d.r 
i'hcn  hervor;  man  genährt  jetzt  an 

ihnrn  viel  hantiger  als  nnler  normalen  VerhällnisKcn  eine  gabltge  Theilung,  selbst 
banmitirmige  Verästelung ,  ein  Beweis ,  daxs  dieselben  niciit  blos  in  der  Dicke  zuge- 
MMnmen  haben ,  sondern  auch  Ütng^  der  GelUsse ,  «eichen  sie  anliaflen ,  sei  es  auf- 
«ärls,  sei  es  abwärts,  vorgeschritten  sind.    {Fig.  02.} 

Mne  Uj-perplasic  der  Malpighiscfaen  Kttrperchen  fügt  natürlich  zn  den  bestehen- 
ilen  Momenten  der  Anschwellung  ein  neues  hinzu.  Die  Milz  erreicht  in  Dicke, 
lir«it«  und  Länge  das  Uöcliste,  was  sie  tiberliaupt  erreichen  kann.  Da  es  sich  aber 
bei  alledem  um  Vorgänge  innerh^h  eines  gegebenen ,  d.  )i.  durch  die  Urösse  der 
.Milzkapsel  bestimmten  Kaumes  handelt,  so  versteht  es  sich  fast  von  selbut.  dass 
neben  den  hyperp  las  tischen  Processen  auch  n  platz  machende"  regressive  Metamur- 
pbiisen  einher^lieo.  Letztere  betreffen  vomehmlicli  die  Pidpe,  welche,  zwischen 
den  immer  weiter  um  sich  greifenden  Malpiglii sehen  KOrpevchen  eingekeilt,  in  grossen 
l'urtionen  zu  Gmnde  geht.  Hierbei  findet  stets  eine  reichliche  Piguiontbildung  stJttt 
und  da  diese  am  stärksten  ist  unmittelbar  an  der  Grenze  der  weiswwhinimevnden 
Malpighischen  Kürperchen .  so  resultirt  eine  ansserordentlich  bunte ,  granitartige 
i^icbnnng  der  ächaittlläcbe.  Auch  die  Oonsistenz  des  Organes  wird  nach  Maasiigiibe 
de«  vorwaltenden  Bestandtheils ,  der  Malpigbischen  Kürper,  eine  äusserst  derbe, 
mehr  als  lederartige,  tast  hrelähn liehe.  Dazu  gesellen  sich  chronisch  entzündliche 
hocesse  dn  perttonäalen  Ueberzuges .  theils  fläehenliafte  oder  netzartige  Uyper- 
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plasieen  von  knorpliger  Beschaffenheit,  theils  membranöse,  sehr  geßissreiche  Ad- 
häsionen mit  den  umgebenden  Unterleibsorganen. 

§181.  Gegenüber  der  lienalen  Leukämie  nennt  Virchow  lymphatische  Leu- 
kämie jene  seltenere  Form ,  welche  sich  von  Anbeginn  durch  eine  vorwiegende  Be- 
theiligung des  Lymphdrttsensystems  charakterisirt ,  während  der  Milztumor 
zurücktritt  oder  gänzlich  fehlt.  Die  Drüsen  schwellen  nicht  alle  auf  einmal  an, 
sondern  die  Krankheit  beginnt  etwa  bei  einer  Inguinal-  oder  Axillarlymphdrüse  und 
verbreitet  sich  zunächst  über  sämmtliche  Lymphdrüsen  derselben  Region:  dann 
folgen  die  weiter  nach  innen ,  dem  Ductus  thoracicus  näher  gelegenen ,  etwa  die 
mediastinalen  und  reti*operitonäalen  Gruppen :  demnächst  schwellen  von  neuem  peri- 
pherische Drüsengruppen  an,  bis  schliesslich  alles,  was  Lymphdrüse  heisst,  mehr 
oder  weniger  intumescirt  ist.  Die  einzelnen  Drüsen  erreichen  dabei  nicht  selten  das 
Drei-  bis  Fünffache,  selbst  das  Zehnfache  ihres  normalen  Umfangs.  Trotzdem  ergiebt 
die  anatomische  Untersuchung  in  allen  Fällen  einen  einfach  hyperplastischen  Proceää. 
Schon  der  Umstand,  dass  sich  selb;st  bei  sehr  hochgradigen  Intumescenzen  die 
Lymphwege  frei  erhalten ,  und  man  im  Stande  ist ,  sowohl  von  den  zuführenden 
LymphgefUssen  her,  als  durch  Einstich  die  Lymphsinus  der  Drüse  anzufüllen, 
deutet  darauf  hin.  Untersucht  man  feine,  ausgepinselte  Schnitte,  so  sieht  man 
nichts ,  was  nicht  auch  in  einer  normalen  Lymphdrüse  vorkommen  könnte :  engnui- 
schige  Netze  aus  feinen ,  glänzenden  Fäden  mit  Blutcapillaren  durchzogen  und  mit 
Lymphkörperchen  ausgefällt.  Nur  dass  die  Rindenknoten  und  Markstränge  um 
vieles  breiter  und  die  Kapseln  und  Bindegewebsscpta  dicker  sind  als  normal.  W. 
Müller  giebt  an ,  dass  Hich  bei  den  LymphdiUsenhyperplasieen  das  zarte  Bindege- 
webszellennetz, welches  die  Lymplisinus  der  Rinde  und  die  Lymphbahnen  der  Mark- 
Substanz  durchsetzt ,  als  das  wesentliche  histioplastische  Element  erweise ,  insofern 
sich  gerade  hier  neue  Marklager  neben  den  vorhandenen  entwickelten.  Auch  die 
heteroplastische  Neubildung,  z.  B.  der  Krebs,  soll  gerade  hier  ihren  Anfang  nehmen. 

§  182.  Mi^  diesen  hyperplastischen  Zuständen  der  Milz  und  der  Lymphdrü»eu 
ist  aber  die  pathologische  Histologie  der  Leukämie  noch  nicht  erschöpft.  Die  Be- 
theiligung anderer  Organe  des  Körpers  zeigt  vielmehr,  dass  wir  in  jenen  nur  d#'n 
Ausdruck  einer  allgemeinen  Disposition  zur  Bildung  von  neuem  lymphadenoiden 
Gewebe  zu  sehen  haben.  Das  Vorhandensein  einer  gewissen  Quantität  von  unge- 
formten  Bindegewebe  scheint  in  der  That  die  einzige  Bedingung  zu  sein,  an  welche 
das  Auftreten  der  charakteristischen  Veränderungen  geknüpft  ist.  Indem  sieh  die 
Zellen  durch  Theilung  vermehren ,  bilden  sie  umschriebene ,  kleinere  und  grössere, 
dem  blossen  Auge  milchweiss  erscheinende  Ablagerungen ,  welche  sich  von  Eiter- 
heerden  nur  dadurch  unterscheiden ,  dass  die  Zellen  in  einem  feinfadigen ,  ans 
erstarrtem  Protoplasma  gebildeten  Mascheuwerk  liegen ,  welches  neben  den  Zellen 
noch  hinreichenden  Raum  f^r  das  Durchströmen  der  Emährungstlüssigkeit  darbietet. 
Es  braucht  aber  kaum  gesagt  zu  werden ,  dass  eben  diese  Einbettung  der  Zellen, 
welche  die  leukämische  (Geschwulst  vom  Eiterheerde  unterscheidet,  sie  auf  eine  Linie 
mit  den  Lymphdrüsen  stellt,   sie  zum  lymphadenoiden  Gewebe  erhebt.    (Vergl. 
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hierzu  die  lenkämuche  Ansehwellung  der  Leber,  der  Niere ,  der  serösen  Häute  bei 
deD  betreffenden  Oapiteln  des  speciellen  Theils) . 

c.   Melanämie. 

§  183.  In  der  melanämischen  Dyskrasie  kommen  unter  den  gewöhnlicben  auf- 
^ei^chwemmten  Bestandtheilen  des  Blutes  Pigmentkörper  vor,  welche  sich  bei  ex- 
quisiteren Fallen  in  jedem  dem  Herzblut  entnommenen  Präparat  nachweisen  lassen. 
Es  sind  Schollen  von  höchst  unregelmässigen ,  nicht  näher  zu  beschreibenden  Ge- 
!<talten  aus  gelben ,  braunen ,  vorzugsweise  aber  schwarzen  Kömchen  zusammenge- 
setzt: die  meisten  von  ihnen  sind  nur  klein,  kleiner  wenigstens  ah)  rothe  Blutkör- 
perchen ,  andere  sind  grösser ,  einzelne  überschreiten  den  Umfang  der  rothen  Blut- 
körperchen um  ein  Namhaftes. 

Hier  und  da  lässt  sich  an  den  schwarzen  Klttmpchen  eine  durchsichtige,  farb- 
lose Hfllle  unterscheiden ,  welche  die  Unebenheiten  der  Oberfläche  ausgleicht.  Selten 
ist  die  HUlle  von  namhafter  Dicke ,  dann  aber  tritt  eine  concentrische  Schichtung 
an  ihr  hervor. 

§184.  Ich  habe  mich  im  allgemeinen  Theil  (§  5  0 .  ff. )  ausAlhrlich  über  die  Bildung 
pathologischer  Pigmente  verbreitet.  Das  dort  Gesagte  findet  seine  Anwendung  auch 
auf  die  melanämischen  Pigmentschollen.  Sie  entstehen  aus  Blutfarbstoff,  sind 
metamorphosirtes,  condensirtes  und  in  Form  von  Kömchen  ausgeschiedenes  Hämatin. 
Auch  die  Bedingungen  und  der  Ort  der  Entstehung  können  mit  einer  gewissen  Be- 
stimmtheit angegeben  werden.  Das  melanämische  Pigment  bildet  sich  unter  dem 
Einfluss  der  Wechselfieberkachexie  und  zwar  vomehmlich  in  der  Milz  des  Kranken. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Wechselfiebers  beginnt  mit  einer  activen 
Hyperämie  der  Leber  ^nd  der  Milz.  Die  Intumescenz ,  welche  sich  infolge  dessen 
an  beiden  Organen  entwickelt ,  kann  eine  sehr  hochgradige  werden.  Dessenunge- 
achtet kommt  es  erst  bei  längerem  Bestände  -der  Hyperämie  zu  bleibenden  Desorga- 
ni^ationen.  Als  solche  werden  wir  unter  den  Leberkrankheiten  eine  diffuse,  inter- 
stitielle Bindegewebshyperplasie ,  die  Induration  der  Leber  kennen  lernen.  An, der 
Milz  wird  bald  eine  Art  von  Erweichung  des  ganzen  Parenchyms,  bald  ebenfalls 
ein  indurativer,  mit  Verdickung  der  Kapsel  und  des  Balkenwerkes  einhergehender 
Zustand  beobachtet.  Dazu  gesellt  sich  in  besonders  schweren  Fällen,  wie  sie  in 
Deutschland  dank  der  verbreiteten  Anwendung  der  Chinarinde  nur  noch  sporadisch 
vorkommen ,  eine  Pigmentbildung  sowohl  in  der  Leber  als  in  der  Milz. 

Wir  dürfen  dieselbe  direct  von  der  erwähnten  hochgradigen  und  andauemden 
Blutanhäufung  in  beiden  Organen  ableiten.  Das  Pigment  erscheint  in  der  Leber 
neben  den  Gef^sen ;  zahlreiche  aber  kleine  Blutergiessungen  in  die  Capsula  Glissonii 
und  in  das  Leberparenchym  geben  hier  den  ersten  Anstoss  zur  Pigmentbildung.  Bei 
der  Milz,  deren  eigenthtlmliche  Structur  die  Möglichkeit  einer  Extravasation  aus- 
schliesst ,  da  das  Blut  immer  nur  wieder  in  einen  Blutraum  extrava8iren  könnte, 
tritt  die  Pigmentirang  in  den  iutervasculären  Strängen  der  Pulpa,  also  in  denjenigen 
Regionen  des  Organismus  auf ,  wo  das  Blut  am  langsamsten  strömt.  Hier 
wird  ab  und  zu  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die  Bildung  von  blutkörperchen- 
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halteodeti  und  Pigmentzetlen  l>ooba('btet.  Bei  der  Pigatentmilz  liegen  in  den  int«r- 
vascullircn  Strängen  [Fig,  ö3.  b]  die  Bcliwaraen  soLolligen  Matwen  so  dielt,  d»sfl 
selion  für  das  bitisse  Auge  die  Milz  eine  ficliiefrige  bis  ücbwarze  Farbe  erhfilt  die 
milza  nera  der  italienischen  Wechsel fieberdi strictel . 

Von  hier  gelangen  die  Pigmentschollen 
in  das  Blut.    Wir  wiaaen,  dass  ein  blut- 
dichter Ab£chlu«Hder  intervascnlären  StniDge 
gegen  die  cuvemöäen  Milzvenen  (Fig.  63.  n, 
nicht  stattfindet;    wir  betrachten  jene  wie 
ein   feinporösos,     zwischen   die   arteriellen 
Uebergangsgefüs^o    und    die    Venenanfän^ 
eingeschaltetes  Filter,  welcliea  bei  der  Mili 
dasselbe  ist,  was  Capillargefitsse  und  Par- 
enchym   bei  anderen  Organen.     Bei  dieser 
Filtration    des  Milzblutes   werden    die  I^g- 
«n^*JM'itirrt"o?'"n'.'a'i'ic**t"'"i^^,>t"        mentscbollen  von  der  Stätte  ihrer  Bildung 
Miiivcnen.   b.  Die  intrrvnKuiiLnn  siräiigc        losgerissen  uud  treten  in  das  Blnt  über,  wo 
mti  dem  p^nirni.  (.  F.in  All  der  üii-g  Anwesenheit    die   melanilmiÄche  Dys- 

""  krasie  verursacht.    Soweit  daa  Blut  geht,  so 

weit  gehen  auch  die  schwarzen  Bröckcl.  Sie  werden  in  allen  Organen  des  Körpern 
gef\inden ,  am  meisten  aber  in  denjenigen ,  welche  eich  durch  die  Engigkeit  ihrer 
(kapillären  anszeichnen .  z.  B.  im  Gehim.  Hier  können  nicht  alle  I'igmentscholleD 
frei  pa!»siren.  Die  griisseren  unler  ihnen  bleiben  stecken.  Es  kommt  zn  Gefässzer- 
reissungen  hinter  den  verstopften  Stellen,  zu  Blutung.  Entzündung  und  Erweichung, 
kurz  zn  einem  En^teniblc  anatomischer  Verüuderung .  welches  von  den  schwersteu 
ktiniKchen  Erseh einungen  begleitet  ist.  Auch  die  Wundernefze  der  Niere  sind  dem 
freien  Uiircbwandeni  der  Pigmentschollen  nicht  günstig,  Ak-enigstcns  finden  wir 
iiilchsl  dem  Gehirn  am  hjtutigsten  in  diesem  Organe  eine  roelantlmische  l'igmentimng. 
schwarze  PUnetchen  und  Strichelehen  in  der  Oorlicalsubstanz .  welche  der  La^ 
nach  den  Malpighischen  Körperchen  und  den  Vasa  atferentia  entsprechen. 

d.    Geriiiiiiint/  ihs  ll/iiffs  in  ih-ii  GrJ'iifs(^i  ^  ITirvmbusis ) . 

%  l&ft.  Eines  der  wichligslen  Capitel  der  allgemeinen  Pathnl<^te  beschifti^rt 
sich  mit  den  Trsiichen  und  den  Folgen  der  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Geftssen. 
Wir  entn«-hmen  diesem  Capitel  nur  dasjenige,  was  zum  Versltndniss  der  histolo- 
giseben  Processe.  die  dabei  in  Frage  kommen.  nJithig  ist. 

Zwei  Bedingungen  sind  es,  unter  denen  die  (.'oagulation  eintritt:  Verlangwi- 
mung  der  Circulalion  nnd  l'uetvenheiten  an  der  inneren  OI)erflÄche  der  GefSise.  an 
welchen  sieh  das  vorbei siWiiiiende  Itlnt  rr'iht.  Bei  st-lir  vielen  der  im  folgenden  Ati- 
sehnilte  zn  Iwh.ind finden  liefts-ikrankheitcn  wcnb-n  wir  der  Thrombose  als  einc-i 
iiimplicatorisch  hinzulri-I enden  Pliflnonirns  zu  gi-denken  haben.  Tehrigens  llLut 
sich  die  Iterinnung  durch  vermehrte  Reibung  iu  si'hr  vii-len.  wo  nicht  in  allen  FÄllcn 
auf  die  Gerinnung  dun-li  St:iL'iialion  zurücktllhren :  ill)era!l  da  nümltch.  wo  sieh  ao 
di-n  fraghchen  liieiieuheiten  khiuc  und  kleinste  Vertiefungi'n  erfinden,  ia  welchen 
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das  Blat  zu  gesteben  anfangt.    Wir  werden  bieraaf  bei  der  BndocarditiB  zurück- 
kofluneD. 

§  186.  Der  Act  der  Gerinnung  selbst  beruht  auf  der  Ausscheidung  des  Fibrins 
aas  dem  Blute.  Das  Fibrin  ist  nicht  als  solches  im  Blute  enthalten ,  sondern  es 
bildet  sich  erst  bei  der  Gerinnung.  A.  Schmidt  hat  die  interessante  Thatsache  fest- 
^stellt,  dass  in  den  Blutkörperchen  eine  eiweissartige  Substanz  enthalten  ist  (Glo- 
bulin, fibrinoplantische  Substanz) ,  welche  mit  einer  ähnlichen,  im  Blutliquor  ent- 
haltenen (fibrinogenen  Substanz)  zu  einer  festen  Verbindung  zusammentritt,  wenn 
die  Gerinnnngswiderstände  aufgehoben  oder  besondere ,  die  Gerinnung  befördernde 
Bedmgungen  gegeben  sind.  Diese  feste  Verbindung  ist  es,  welche  wir  Fibrin  nennen. 

Frisch  ausgeschiedenes  Fibrin  ist  eine  farblose,  im  höchsten  Grade  aufgequol- 
leue  Substanz.  Zwei  Tausendtheile  Fibrin  verleihen  dem  geronnenen  Blute  eine 
gallertartige  Beschaffenheit.  Unter  dem  Mikroskope  entzieht  sich  das  frisch  ausge- 
!>chiedene  Fibrin  deshalb  der  Beobachtung,  weil  es  eine  vollkommen  homogene, 
ganz  farblose  Substanz  ist.  Dieses  ändert  sich  jedoch  von  dem  Momente  der  Gerin- 
nung an.  Die  Molecüle  des  Fibrins  haben  eine  so  grosse  Anziehungskraft  unter 
einander,  dass  sich  dieses  auf  ein  immer  kleineres  Vp^umen  zusammenzieht  und 
dabei  die  enthaltene  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  auspresst.  Der  Scheidung  in  fest 
und  flüssig  entspricht  ein  höchst  charakteristischer  mikroskopischer  Vorgang :  in 
der  eben  beschriebenen  homogenen  Masse  entstehen  zahlreiche  Spältchen  und 
Lücken,  swisehen  denen  das  festwerdende  Fibiin  als  ein  mehr  oder  minder  zartes, 
aud  runden  Fädchen  gebildetes  Netzwerk  zurückbleibt. 

§  187.  Diesen  Uebergang  kann  man  überall  wahi-nehmen,  wo  nicht  eine  zu 
grosse  Anzahl  zelliger  Elemente  die  Beobachtung  unmöglich  macht.  Das  letztere 
Ist  aber  bei  der  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Gefassen  die  Regel.  Ungeheure  Men- 
gen rother  und  farbloser  Zellen  werden  hier  durch  das  geronnene  Fibrin  fixirt  und 
verdecken  den  mikroskopischen  Hergang  der  Fibringerinnung  so  vollkommen ,  dass 
man  selbst  an  den  feinsten,  durch  einen  erhärteten  Thrombus  angelegten  Schnitten 
uichts  davon  wahrnehmen  kann.  Wir  können  fest  davon  überzeugt  sein,  dass 
Fibrinausscheidung  die  Ursache  der  Thrombose  ist,  dass  die  nachfolgende  Zusam- 
menziehung und  eine  eigenthümliche  Austrocknung ,  welche  der  Thrombus  erfahrt, 
lediglich  von  den  beschriebenen  Metamorphosen  des  Fibrins  abhängig  sind,  aber 
für  das  Mikroskop  ist  im  zellenreichen  GefUssthrombus  kein  Fibrin  vorhanden  und 
wir  können  hinzfügen ,  es  kömmt  auch  nicht  wieder  zum  Vorschein. 

§  188.  Der  frische  Thrombus  hat  stets  eine  dunkelrothe  und  gallertartig  weiche 
Beschaffenheit,  wie  sie  jedem  Blutcoagulum  zukommt.  Die  äussere  Form  desselben 
\<  in  jedem  Falle  abhängig  von  den  Käumlichkeiten ,  in  welchen  die  Gerinnung 
erfolgte.  Sehr  gewöhnlich  sind  cylindrische  Pfropfe,  welche  das  ganze  Lumen  eines 
kleinen  oder  mittelgrossen  Gefässes  erfüllen  und  gegen  den  noch  offenen  Blutstrom 
hin  mit  einer  conischen  Spitze  abscliliessen  (obstruirende  Thromben) .  Andere  Ge- 
rinns^el  schliessen  das  Lumen  des  GefUsses  nicht  vollkommen ,  sondern  sitzen  der 
^Vand  nur  einseitig  an  und  zeichnen  sich  durch  eine  mehr  bandförmige  Gestalt  und 
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ein  zungenförmiges  Ende  aus  (wandständige  Thromben}.  Weitere  Modificatiosen 
werden  dadurch  herbeigefllhrt,  dass  das  bereits  ausgeschiedene  Crerinnsel  flbenll 
da,  wo  es  vom  Blutstrom  bespült  wird,  zu  neuen  Fibrinausscheidnngen  anregt. 
Schicht  lagert  sich  auf  Schicht,  und  so  kann  durch  fortgesetzte  Gerinnung 
1)  ein  wandständiges  Gerinnsel  sehr  leicht  zum  obstruirenden  werden;  2)  Die  Ge- 
rinnung von  einem  Gefilss  auf  ein  benachbartes  übergehen.  Im  letzteren  Falle  wird 
sich  das  eindringende  Gerinnsel  zunächst  wieder  als  ein  wandständiges  verhalten, 
dann  obstruirend  werden  etc.  Welchen  Umfang,  welche  Form  schliesslich  der 
Thrombus  haben  wird,  ist  ganz  unberechenbar  und  nur  in  wenigen  Fällen,  z.  B. 
bei  der  Arterienunterbindung ,  mit  einiger  Bestimmtheit  vorherzusagen.  Hier  gilt 
nämlich  der  Satz ,  dass  die  Gerinnung  sowohl  in  der  Richtung  nach  dem  Herzen. 
als  in  der  Richtung  nach  der  Peripherie  nicht  weiter  als  bis  zu  den  nächsten  durch- 
gängigen Collateralgeßissen  reicht.  Von  der  peripherischen  Gerinnung  ist  in  der 
Regel  nicht  viel  die  Rede,  weil  sie  wegen  der  vollständigen  Contraction  des  Geftsses 
stets  sehr  dünne  und  unscheinbar  auszufallen  pflegt. 

§  189.  Wir  können  jetzt  zur  Betrachtung  der  weiteren  Schicksale  der  Throm- 
ben schreiten,  müssen  aber  damit  anfangen,  dass  wir  einige  Unterschiede  in  der 
primären  Structur  derselben  hervorheben.  Es  kommt  viel  darauf  an,  wie 
schnell  ein  Thrombus  entstanden  ist,  ob  durch  irgend  ein  plötzliches  Ereigniss,  z.B. 
durch  Unterbindung,  eine  gewisse  Portion  Blutes  plötzlich  ausser  Conrs  gesetzt 
wurde  und  sofort  gerann ,  oder  ob  sich  der  Thrombus  mehr  allmählich  bildete.  Im 
ersteren  Falle  ist  die  Mischung  der  farblosen  und  rothen  Zellen  des  Thrombus  eine 
so  gleichmässige,  dass  wir  auf  Durchschnitten  die  farblosen  Zellen  in  regelmässigen 
Abständen  durch  die  Masse  der  rothen  Blutkörperchen  vertheilt  finden.  Anders  ist 
es,  wo  eine  Blutgerinnung  langsam  entstand  und  langsam  grösser  und  grösser  wurdet 
Ich  denke  hier  z.  B.  an  die  Thrombose,  welche  sich  in  den  Gef^ssen  einer  diphte- 
ritisch  gewordenen  Amputationsfläche  entspinnt  und  von  hier  aus  langsam  in  die 
Venen  des  Theiles  fortsetzt ,  an  die  Thrombose  im  linken  Herzohr  bei  Stenose  der 
Mitralklappe,  an  Thromben  in  varicösen  Venen,  Aneurysmen.  In  allen  diesen 
Fällen ,  welche  wir  bei  den  Gefässkrankheiten  näher  kennen  lernen  werden ,  macht 
sich  die  sogenannte  Viscosität  der  farblosen  Blutkörperchen  geltend  und  giebt 
zum  geschichteten  Bau  des  Thrombus  Veranlassung.  Die  farblosen  Blutkörperehen 
sind  klebrig,  d.  h.  ihr  Protoplasma  hat  eine  Neigung,  sich  an  feste  Theile  anzu- 
schmiegen, in  deren  Poren  einzudringen.  Am  liebsten  verbindet  es  sich  mit  dem 
Protoplasma  anderer  farbloser  Zellen ;  schon  im  langsamer  fliessenden  Venenblut  findet 
man  die  farblosen  Blutkörperchen  nicht  selten  paarweise  zusammen  und  nur  dem 
schnellen  Strömen  des  Blutes  in  den  Arterien  und  der  fortwährend  wiederholten 
Ausgiessung  in  ein  System  zahlloser  engster  Röhren  ist  es  zu  danken ,  wenn  nnter 
normalen  Verhältnissen  keine  dauernde  Verbindung  zwischen  diesen  Gebilden  xu 
Stande  kommt. 

Angenonunen  nun,  es  habe  der  Thrombus  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  e^ 
habe  sich  unlängst  eine  frische  Schicht  geronnenen  Blutes  darauf  abgesetzt,  sn 
werden  von  allen  vorüberströmenden  Zellen  des  Blutes  zunächst  die  farblosen  w<tf"» 
ihrer  Klebrigkeit  am  Thrombus  haften  bleiben  und  sich  in  den  äussersten  Theilen 


d.  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Oeßlssen  (Thrombosis).  153 

desselben  festsetzen,  ähnlich  wie  nach  v.  Recklinghauaen»  Beobachtung  bei  eitrigen 
Entzündungen ,  die  durch  Einbringen  eines  feinporösen  Körpers  in  das  Unterhaut- 
Zellgewebe  hervorgemfen  sind,  die  Eiterkörperchen  in  diese  Körper  eindringen 
und  die  Ränder  derselben  dicht  infiltriren.  Genug,  es  bildet  sich  eine  Schicht  farb- 
loser Blntköi-perchen,  welche  die  Oberfläche  so  lange  bedeckt,  bis  ein  neuer  Absatz 
von  rother  Thrombusmasse  erfolgt.  Mit  anderen  Worten,  die  Blutgerinnung  erfolgt 
schubweise  und  zwischen  je  zwei  Schüben  haben  die  farblosen  Blutkörperchen  Zeit, 
sich  in  grösserer  Menge  an  der  Oberfläche  festzusetzen. 

I^gt  man  einen  Querschnitt  durch  einen  derartigen  Thrombus  (Fig.  67.),  so 
bemerkt  man  sofort ,  dass  derselbe  von  ehiem  System  transparenter  Linien  durch- 
zogen ist,  welche  mehr  oder  weniger  deutlich  eine  concentrische  Anordnung  erken- 
nen lassen.  Diese  Linien  sind  der  optische  Ausdruck  querdurchschnittener  Schichten 
von  farblosen  Blutkörperchen ,  welche  mit  etwas  breiteren  Schichten  gewöhnlichen 
Cruors  abwechseln.  Wir  unterscheiden  also  in  Anbetracht  ihrer  primären  Structur 
zwei  Arten  von  Thromben:  1)  ungeschichtete  Thromben,  welche  durch 
plötzliche  Gerinnung  einer  abgeschlossenen  Blutportion  entstanden  sind;  2)  ge- 
Bchichtete  Thromben,  welche  durch  schubweise,  langsame  und  fortgesetzte 
Gerinnung  entstanden  sind. 

§.  190.  Die  beiden  Hauptrichtungen,  in  welchen  ein  Blutgerinnsel  sich  wei- 
terhin umzuwandeln  im  Stande  ist,  werden  als  Organisation  einerseits  und  Erwei- 
f^liung  anderseits  bezeichnet. 

Die  Organisation  oder  Bindegewebsmetamorphose  wurde  bisher  fast  aus- 
schliesslich an  den  ungeschichteten  Thromben  grösserer  Gefksse  studirt.  Daher 
fasst  auch  die  folgende  Darstellung  zunächst  nur  diese  ins  Auge  und  nimmt  von  der 
Organisation  geschichteter  Thromben ,  als  einem  noch  völlig  unbekannten  Pi'ocess, 
ansdrücklich  Umgang.  —  Der  Thrombus  ist  am  grössten  unmittelbar  nach  der  Ge- 
rinnung, wo  er  auch  die  dunkelrothe  Farbe  und  die  gallertartige  Beschafifenheit 
eineä  frischen  Blutgerinnsels  hat.  Von  da  ab  verkleinert  er  sich  von  Tag  zu  Tag, 
trinkt  schliesslich  ganz  in  sich  zusammen  und  verschwindet  in  einigen  Monaten 
ohne  eine  Spur  seines  Daseins  zurückzulassen.  Mit  dieser  continuirlichen  Verklei- 
nemng  geht  eine  Entfärbung  und  Verdichtung  seiner  Substanz  Hand  in  Hand ;  er 
verliert  sein  urspiilngliches  Dunkelroth ,  bis  er  sich  kaum  noch  durch  einen  Stich 
ins  Kothliche  von  der  Gefässwandung  unterscheidet;  er  wird  trockner,  derber; 
während  er  ursprünglich  der  Gefässwand  locker  anlag,' tritt  er  später  in  die  innigste 
Verbindung  mit  derselben ,  kurz  er  nimmt  den  Charakter  eines  Bindegewebspfröpf- 
chens  an,  welches  mehr  ein  Theil  des  umgebenden  Bindegewebes  sowie  der 
(iefässwand  als  ein  Theil  des  Blutes  zu  sein  scheint.  Dieser  Gang  der  Verände- 
nuigen ,  wie  ihn  das  blosse  Auge  feststellt ,  wird  durch  das  Mikroskop  in  folgender 
Weise  erläutert : 

§  191.  Erwähnt  wurde  schon,  dass  im  frischen  ungeschichteten  Thrombus 
die  farblosen  Blutkörperchen  in  ziemlich  gleichen  Zwischenräumen  unter  den  rothen 
^ertbeilt  sind.  Von  diesen  farblosen  Blutkörperchen  geht  die  erste  Veränderung 
aw.   Dieselben  vermehren  sich  einerseits  durch  Theilung,  anderseits  schicken  sie 
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in   verschiedenen  Richtungen  AuHlftufer  aus,    welche  einander  bertthren  und  ein 
zarten  prob)plasniatiHclieij  Netz  mit  Kernen  in  den  Knolenpuncten  bilden  ^Fig.  61.  h, . 


Wir  könnten  die  Anordnung  schim 
jetzt  einer  Bindesubslanz  vergleichen, 
in  welcher  die  Zellen  dnrub  die  farb- 
losen BIutkiiriKJi-ehen,  die  Grundpub- 
Htiinz   durch  die  Masi^e  der  rotlien 
Blutkörperchen  und  den  Faseretoff  rc- 
prÄficntirt  ist.  Und  die«  ist  in  der  Thal 
ich  möchte  «»gen  die  Idee,   nelche 
der  Organisation  zu  Grunde  liegt  und 
demnächst  zur  Ausführung  kommt. 
Sehr  bald  nachdem  die  erste  An- 
lage vollendet  i^^t ,  beginnt  die  Vai- 
'''      cularisation  des  Thrombn*,'    Sie  ge- 
schieht nach  dem  Tjpus  der  tertiHren 
GefjtKsbildung,  d.h.  durch  Eröffnun;; 
ciipillärcr  Blutwege  längs  der  Fäden 
des  protoplasmatischen  Netzes.     An 
jedem  über  acht  Tage  alten  Throm- 
bus kann  eine  mehr  oder  minder  voll- 
ständige Vascularisation  sei  es  durch 
Injeclion.  sei  esan  feinen  Durchschnit- 
r\g.  f.i.  LinjFMhniii  iir>  uni-rbiin<k'iirn  Kniifi  dir -iri.      ten  nachgewiesen  Werden.  DieGefhsse 
eruriiii  i-in."!  iiuniii-.,  .VI  Taj,.  nii.-h  'i-r  rm^rbrnduns.      ^^^^^    dünnwandigc    Capillaren     mit 
ü.(s«h»iii.'  7..  ztiij.- ».■»,« h^iii.  wech.-;i-L-t Mndigen  Kernen  (Fig. 64 .  o  : 

1)  Siehe  O.  Weher ,  Handbuch   Her  allgemeinen  und  Hpeciellen  Chirurgie ,  redig.  Ton 
Pilha  und  Bitlrotk.  Bd.  I.   Lief.  1.  ^a^.  \\i. 
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sie  erhalten  ihr  Blut  hauptsächlich  ans  dem  noch  wegsamen  Lumen  des  thrombirten 
Gefasses  selbBt  und  geben  es  ebendahin  wieder  ab,  bis  sich  anderweitige,  aber  immer 
noch  spärliche  Communicationen  mit  den  Vasa  vasorum  ausbilden.  Für  das  Zu- 
>t;ii)dekommen  dieser  letzteren  ist  es  nothwendig ,  dass  die  gefässlose,  durch  ihre 
homogene  Grenzhaut  gegen  die  Media  abgeschlossene  Intima  durchbrochen  werde, 
eine  Aufgabe,  welche  der  Natur  offenbar  schwerer  wird,  als  wir  annehmen  möchten 
Fig.  65.). 

§  192.  Durch  die  Vascularisation  wird  dem  Thro;nbus  die  Garantie  eines 
(lauerhafteren ,  organartigen  Zusammenhangs  mit  dem  Körper  gegeben ;  er  tritt  von 
jetzt  ab  vollkommen  in  die  Reihe  der  gefässhaltigen  Bindesubstanzen  ein.  Wie  steht 
e»  aber  mit  der  Gnmdsubstanz  dieses  eigenthümlichen  Bindegewebes? 

Die  rothen  Blutkörperchen  bilden  mit  dem  Faserstoff  zusammen  die  Hauptmasse 
des  frischen  Thrombus.  Ihre  Veränderungen  sind  daher  auch  die  Hauptursache  der 
Veränderungen,  welche  man  ohne  Mikroskop  wahrnehmen  kann.  Dass  die  rothen 
Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  sehr  bald  entlassen,  bewirkt  die  Entfärbung,  dass 
sieh  der  Faserstoff  zusammenzieht  und  die  enthaltene  Flüssigkeit  auspresst,  bedingt 
die  Verkleinerung  und  Austrocknung  des  Thrombus.  Was  übrig  bleibt,  ist  1)  filr 
jedes  rothe  Blutkörperchen  eine  entfärbte  Protoplasmascholle ;  2)  der  Faserstoff  als 
ein  zwar  unsichtbarer  aber  nichts  desto  weniger  sehr  fester  Kitt  dieser  Schollen. 
Beides  zusammengenommen  bildet  eine  schwer  zerreissliche ,  niemals  fasrige  Masse, 
Helche  von  der  ersten  Woche  an  bis  etwa  zur  achten  Woche  als  Grundsubstanz  des 
Thrombiis  figurirt.  Dabei  können  ihre  Bestandtheile  noch  lange  als  das  erkannt 
werden,  was  sie  ursprünglich  waren.  An  einem  37  Tage  alten  Unterbindungs- 
thrombus fand  ich  die  entfärbten  Blutkörperchen  noch  so  wohl  in  ihrer  Gestalt  er- 
halten ,  dass  ich  anfangs  vor  lauter  Blutkörperchen  die  GefUsse  und  Bindegewebs- 
zellen  nicht  erkennen  konnte;  erst  nachdem  ich  Essigsäure  hinzugefügt,  ver- 
^chwammen  die  Contouren  der  Blutkörperchen  unter  gewaltiger  Aufblähung  des 
Präparates  und  das  Gefass-  und  Zellennetz  trat  deutlich  hervor.  Jetzt  erst  war  die 
Aehnlichkeit  mit  einer  gefässhaltigen  Bindesubstanz  nicht  zu  verkennen ;  auch  stehe 
ich  auf  Grund  dieses  Verhaltens  gegen  Essigsäure  weniger  an,  das  Stroma  der 
Blutkörperchen  direct  in  Bindegewebsgrundsubstanz  übergehen  zu  lassen.  Aber 
-^Ibst  nach  dem  Zusatz  von  Essigsäure  können  noch  durch  vorsichtige  Neutralisa- 
tion de*  Reagens  mittelst  Ammoniak  die  Blutkörperchencontouren  wieder  zum  Vor- 
MiWin  gebracht  werden ,  so  dass  man  Beides ,  das  Gefäss-  und  Zellennetz  und  die 
;?ewe*enen  Blutkörperchen  neben  einander  sieht.    (Fig.  64.). 

§  193.  Alles,  was  jetzt  noch  von  histologischen  Veränderungen  folgt,  kann 
narh  §  154.  als  cavemöse  Metamorphose  des  Thrombus  bezeichnet  werden.  Es 
ist  dasselbe,  was  man  seiner  Zeit  auch  als  sinusartige  Degeneration  beschrieben  hat. 
Dan  Lumen  der  Blutgefässe  erweitert  sich  mehr  und  mehr,  während  das  ursprüng- 
liche Parenchym  verschwindet  und  durch  eine  massige  Menge  concentrisch  um  die 
^Tefässe  geschichteter  farbloser  Narbengewebe  ersetzt  wird.  Der  cavemöse  Zustand 
iat  zu  einer  gewissen  Zeit  aufs  schönste  ausgeprägt  (Fig.  66.).    Weiterhin  werden 
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die  Lumiii&  der  Ge&see  immer  gröä^er,  die  B^en  immer  dfinner,  bis  sie  zaktil 
gAnzlich  verwhwinden  und  damit  der  Tlirombtu  zu  esistiren  aufhört. 


§  194.  Die  Erweiclning  derThromben bildet  zu derOrganisation  derselben 
eineu  ähnlichen  Gegen-tatz.  wie  die  Vereiterung  zur  Organinafion  der  entzündhchsn 
Neubildung.  Die^  gilt  namentlirh  himtiehtlich  der  klininehen  Iledeutung  und  der 
makroskopi^cheu  Eigen thUinlichkeitcn  des  Vorganges.  Anlangend  die  letzteren,  so 
spielt  eine  Entfärbung  des  nrsprünglich  dunkelrotlicn  Thrombus  auch  hier  eine  her- 
vorragende Rolle.  Die.^elbe  beginnt  regelmÄ^'sig  ira  Ceutrum  des  Tlirorabus  und 
schreitet  von  hier  nach  der  Perlplierie  fort;  mit  ihr  Hand  in  Hand  geht  eine  gewi-^e 
Verdichtung,  «'elclie  aber  nicht  wie  hei  der  Organisation  eine  andauernde,  sondern 
nur  eine  vorUbergelieude  Erscheinung  ist  und  sofort  in  das  (iegentheil,  Erweichung 
und  Verflüssigung  der  Thrombusma'Hc  umschUgt ,  so  dass  wir  zu  einer  gewistion 
Zeit  im  Innern  des  Thrombus  eine  getbe,  eiterähnllehe  Flllssigkeit.  an  derlVri- 
pherie  eine  noch  ziemlich  derbe,  tleischroth  gefärbte,  der  Oefässwand  innig  adtiä- 
rente  Schicht  finden.  Der  Uiuxtaud.  dass  die  Erweichung  hauptsAchlich  an  Throm- 
ben von  exquisit  geschichtetem  Bau  vorkommt .  modificirt  das  anatomische  Bild  in 
mehrfacher  Art.  Die  Schichten  der  farblosen  Itlutkrtrperchen  zeigen  sich  bald  als 
sehr  geneigt,  an  dem  Ens-eichiingsprocesse  Antheil  zu  nehmen,  bald  sind  sie  '■-. 
die  dem  Zerfall  am  längsten  widerstelieu.  Im  erstcren  Falle  Iflst  sich  fVohzeitij;  äk 
Verbindung  der  farbtoHcn  Zellen.  Noch  ehe  die  rothen  IllutkOrperr-hen  ihren  Fsrli- 
sti)ff  gänzlich  abgegeben  haben ,  zerbröckelt  der  Thrombus  zu  einem  rSfhlichpranen 
Brei,  der  bald  mehr  glatt,  weinhefenartig ,  bald  mehr  vom  Ansehen  gehackten 
Fleisches  ist. 

Wenn  umgekehrt  die  farblosen  Blutktlrpeichen  lüngcr  widerstehen,  als  die 
farbigen,  bo  resultirt  anßtnglich  eine  kitseartige  Consistenz  und  Farbe,  später  ein 
mehr  schwammiges  oder  (ihriges  Üefflge  des  ganzen  in  der  Erweichung  begriffeneD 
Thrombus. 

§  lU.'i.  Ich  habe  mich  bemflht,  auch  das  histologiacbe  Detail  der  Thromben- 
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enreichnn^  festzastellen.    IMe  ia  Fig.  67.  gegebene  Abbildung  ist  vom  Qneraohnitt 
eines  geschichteteQ ,  innerlich  erweichten  Thrombus.    Der  obere  R&nd  des  Bildes 
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leigt  die  Orenze  dea  noch  nicht  erweichten  äusseren  Theileä  und  der  bereite  erweichten 
Mitte.  Unterhalb  sieht  man  die  fast  regelmässige  Abwechslung  farbloser  Sepimente 
nnd  eingelagerter  Cmorschichten.  An  der  Erweichuogsgrenze  lösen  »cb  einerseits 
die  farblosen  SbreÜen  in  Keihen  von  einzelnen  farblosen  Blutkörperchen  anf,  ander- 
««tit  lockern  sich  die  compacten  MasHcn  der  rotlien  BlutkOi-percben  und  mischen  sich 
der  BrwwchungafltiBsigkeit  bei.  Schon  vorher  haben  auch  sie  ihren  FArbstoff  ver- 
turen  oiyl  sind  trübe  geworden ,  so  dasa  sio  sich  von  den  ursprünglich  farblosen 
Zellen  kaum  unterscheiden  lassen :  jetzt  löst  sich  auch  ihr  Stroma  anf  und  ertheilt 
der  Erweichnngsflttssigkeit  eine  schleimige,  oft  fadenziehende  Cunsistenz.  Auch  die 
farblosen  Zellen  lerüsUen  in  kleine  Körnchen.  Die  Erweichungsflflssigkeit  enthalt 
lUher  in  der  Kegel  nnr  körnigen  Detritus  und  Fetttröpfchen ;  diese  verleihen  ihr 
das  gelUich  grase,  puriforme  Aussehen ;  wirkliche  Eiterkörpercheu  (wenn  wir  auch 
die  farblosen  Blutkörperchen  so  nennen  wollen)  kommen  darin  nur  sparsam  vor  und  von 
ii^end  einer  Neubildung  lelliger  Elemente  ist  nicht  die  Rede,  so  dass  die  ßezeiiJinung 
der  Thrdmbenwweiehung  als  Vereiterung  zwar  die  makroskopischen  Erscheinungen 
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bis  za  einem   gewissen  Puncte   charakterisirt,  aber  keineswegs  das  Wesen  dfr 
Sache  trifft. 

§  196.  Die  Erweichung  der  Thromben  ist  in  mehr  als  einer  Beziehang  ein 
gefährlicher  Process.  In  erster  Linie  aber  droht  die  Möglichkeit,  dass  fibenll  da, 
wo  der  Thrombus  den  freien  Blutstrom  berührt,  Theile  desselben  abgelöst  und  fort- 
geführt werden.  Ist  dies  geschehen,  so  treiben  die  Bröckel  mit  dem  BlntAtrum 
weiter  und  gelangen 

a.  aus  den  Hohladerwurzeln  durch  das  rechte  Herz  in  die  Lungen 

h.  aus  den  Lungenvenen wurzeln  durch  das  linke  Herz  in  die  verschiedensten 
Organe  des  Körpers ; 

c.  aus  den  Pfortaderwurzeln  in  die  Leber.  Wie  weit  sie  bei  dieser  Einwande- 
rung in  die  Ramificationen  des  von  ihnen  betretenen  Gefössgebietes  vordringtn. 
hängt  von  dem  Umfange  jedes  einzelnen  Bruchstückes  ab.  Es  liegt  auf  der  Hand, 
dass  nur  solche  Bruchstücke  überall  frei  passiren,  können ,  welche  nicht  grosser  ^iDil 
als  die  Blutkörperchen.  Alles,  was  diese  Grösse  überschreitet,  bleibt  irgend^ •• 
hängen  und  verstopft  das  Gefäss,  dessen  Lumen  es  nicht  mehr  passiren  kaon. 
(Embolie). 

Mancherlei  lässt  sich  über  die  Lieblingswege  der  einwandernden  Pfropfe  Em- 
boli)  sagen :  Lungenembolieen  gehen  vorzugsweise  gern  in  jenen  langen,  geradlinig- 
verlaufenden  Aesten  der  Pulmonalarterie ,  welche  an  der  Innenfläche  der  unterni 
und  mittleren  Lungenlappen  zu  den  Rändern  und  den  anstossenden  Parthieen  der 
äusseren  Oberfläche  verlaufen.  Im  Aortensysteme  pflegen  grössere  Emboli  mit 
Vorliebe  die  Arteria  poplitea  und  die  Arteria  fossae  Sylvii  aufzusuchen.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  die  geringere  Biegung  des  Weges,  welchen  der  Embolus  in  den 
genannten  Fällen  zu  machen  hat,  auf  seinen  Gang  bestimmend  wirkt.  Oft  scheint 
es  vorzukommen ,  dass  ein  Embolus  auf  der  gabiigen  Theilungsstelle  einer  Arterie, 
dem  Sporn,  zu  reiten  kommt  und  dann  wie  eine  Eisscholle  am  Eisbrecher  in  kleinere 
Bröckel  zerschellt.  Diese  vertheilen  sich  auf  eine  grössere  Anzahl  abgehender  Ae^tf . 
Multiple  Embolieen  an  einer  bestimmten  Region  eines  Organes  bei  vollkommener 
Immunität  der  übrigen,  z.  B.  einer  einzelnen  Malpighischen  Pyramide  der  Niere 
eines  einzigen  Lungenlobns,  finden  so  ihre  Erklärung.  Endlich  ist  durch  O.  Wehtr» 
Versuche  festgestellt ,  dass  kleinere  Emboli  das  CapilUrsystem  der  Lunge  passirrn 
können,  um  in  den  engeren  Gapillargef^sen  der  Niere  stecken  zu  bleiben. 

§  197.  Die  embolischen  Processe,  d.  h.  die  krankhaften  Veränderoogen. 
welche  sieh  in  den  von  der  Embolie  betroffenen  Organen  entwickeln ,  werden  vir 
anderorts  ausftlhrlicher  zu  studiren  haben.  Hier  nur  die  allgemeine  Bemerkung, 
dass  Blutlosigkeit  zwar  die  erste  und  directe  Folge  jeder  Geftlssverstopfung  .ßlnt- 
Torenthaltnng ,  Ischämie)  ist,  dass  die  Blutlosigkeit  aber  in  der  Regel  alsbald  eiwr 
übermässigen  Blutf^lllung  Platz  macht.  Je  vollkommener  das  verschlossene  (lefist»- 
gebiet  durch  Anastomosen  mit  Nachbargebieten  verbunden  ist ,  um  ao  mehr  wird 
es  sich  als  ein  blinder  Anhang ,  ein  Recessus  des  OirculationsapparateB  darstellen, 
welcher  zwar  von  allen  8eiten  her  mit  Blut  geftillt  wird «  aber  keinen  ansretehendeo 
Abfluss  bat,  so  dass  in  ihm  ein  höherer  Druck  herrscht,  als  in  allen  anderen  la- 
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pillaren.  Diese  secnndÄre  Blutfilllung  kann  bis  znr  Geftlsszerreisaung,  znm  hämor- 
rha^schen  Infarcte  gehen ,  aber  das  Blut  stagnirt ,  der  Blntwechgel  sinkt  auf  null, 
die  Emäbrung  hört  auf.  Alle  embolischen  Processe  haben  daher  im  Wesentlichen 
den  Charakter  von  EmÄhrungsstöningen ,  nicht  wenige  den  der  Nekrose  selbst. 
Vergl.  die  metastatischen  Abscesse  der  Lunge ,  der  Leber ,  der  Nieren ,  die  embo> 
lischen  Nekrosen  der  Knochen,  die  gelbe  Erweichung  des  Gehirns  u.  s.  w.). 


II.  Anomalieen  des  Circulationsapparates. 


1.  Krankheiten  der  Arterien  und  Venen« 


§  t9S.  Der  pathologischen  Histologie  des  Gefässsystems  lasse  ich  eine  kuree 
Betrachtung  der  nonnalen  Texturverhältnisse  vorangehen ,  vorztlglich  deshalb,  weil 
die  geläufigen  Darstellungen  dieses  Gegenstandes  einige  unerledigte  Streitpuncte 
enthalten ,  über  welche  ich  mich  wegen  ihrer  hervorragenden  Bedeutung  für  ki'ank- 
hafte  Veränderungen  zuvor  ausspi*echen  möchte. 

Wie  von  vornherein  zu  erwarten  steht,  sind  alle  GefiUae  des  Körpers  nach 
einem  übereinstimmenden  Plane  gebaut  und 

dieser  Usst  sich  am  besten  genetisch  ent-  ^      —  ~^^  -    Jf 

wickeb.  Es  seia  — b  (Fig.  68.)  eine  Ca-  '  ^T,^^" 
pillargefltosschlinge,  a — ß  die  Grenze  eines 
im  Wachsthum  begriffenen  Organes.  Das 
Blut  strömt  unter  einem  gewissen  Druck, 
mit  einer  gewissen  Geschwindigkeit  und 
anter  einer  gewissen  Spannung  der  Gefäss- 
wand  von  a  nach  b.  Wir  wollen  diesem 
Druck,  dieser  Geschwindigkeit  und  dieser 
»Spannung  jeder  den  Werth  1  beilegen. 
Kflckt  durch  das  fernere  Wachsthum  des 
<)rganes  die  Grenze  desselben  von  a — ß 
nach  y — d,  so  gentigt  die  Capillai'schlinge 
tf— Ä  nicijt  mehr  zur  Ernährung  des  ver- 
j^rosserten  Gefksstemtoriums.    Es  entsteht 

f'm-  neue  Capillarschlinge  c — d.  Diese  wächst  wie  jedes  Gefäss  des  Organismus 
ans  einem  bereits  bestehenden  Gewisse  hervor.  Es  sei ,  was  sehr  wohl  möglich  ist, 
mit  j^inen  beiden  Schenkeln  in  die  Capillarschlinge  a—  b  ganz  in  derselben  W^eise 
eingepflanzt,  wie  die  Capillarschlinge  a — b  in  ihr  eigenes  Muttergeftlss.  Mit  der  Ver- 
i^öcMierung  der  Blutbahn  geht  eine  Vermehrung  des  Blutes  Iland  in  Uand ,  so  dass 
das  Blut  in  c — d  sofort  mit  derselben  Geschwindigkeit,  demselben  Druck  und  der- 
M;iben  Spannung  der  Wand  strömt,  wie  früher  in  a — b.    FiSir  a — b  aber  haben  sich 
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diese  Werthe  geändert.  Fassen  wir  den  Querschnitt  a  ins  Auge,  so  strT^mt  jetzt 
durch  diesen  nicht  blos  dasjenige  Blut,  welches  die  Capillarschlinge  a — b  mit  der 
Spannung,  Druck  und  Geschwindigkeit  1  füllt,  sondern  auch  dasjenige,  welche» 
die  Capillarschlinge  c — d  fällt.  Es  wird  also,  vorausgesetzt  dass  c — d  ebenso  bug 
und  so  weit  ist  als  a — b,  bei  a  der  Druck,  die  Geschwindigkeit  und  die  Spannung  2 
herrschen.  Denken  wir  uns  diese  Betrachtung  weiter  gefUbrt,  lassen  wir  mit  dem 
weitereu  Wachsthum  des  Organes  immer  neue  und  neue  Capillargefästie  aus  deu 
alten  hervorgehen,  so  werden  in  ganz  entsprechender  Weise  auch  der  Druck,  die 
Geschwindigkeit  und  Spannung  in  den  zu-  und  abführenden  Gefässen  zunehmen, 
es  werden  an  die  Widerstandsfähigkeit  der  Querschnitte  a  und  b  immer  grösi$erv 
Anforderungen  gestellt.  Wir  können  erwarten ,  dass  infolge  hiervon  die  Gefa>^- 
wand  dünner,  das  Lumen  weiter  werden  möchte.  Das  Lumen  wird  auch  in  der 
That  weiter ,  die  Wandung  wird  aber  nicht  dünner ,  sondern  hier  greift  ein  eigen- 
thflmliches ,  das  Wachsthum  des  gesammten  Gef^ssystems  beherrschendes  Gesetz 
ein,  vermöge  dessen  den  erhöhten  Ansprüchen  an  Widerstandsfähigkeit  des  Gefjb»- 
querschnitts  durch  eine  Verdickung  der  Wand  entsprochen  wird  (Hypertrophie  aud 
DiUtation).  Die  Gefässwand  wird  dicker,  der  eine  Schenkel  unserer  Capillar- 
schlinge wird  zur  zuführenden  Arterie,  der  andere  zur  abführenden  Vene.^ 

§  199.  Den  histologischen  Process,  durch  welchen  ein  CapiUargefäss  zu  einer 
kleinen  Arterie  oder  Vene  wird,  hat  noch  Niemand  gesehen.    Wir  müssen  hier  «ir 
so  oft  aus  dem  Anblick  dessen,  was  im  Werden  oder  was  geworden  ist,  nui»erf 
Schlüsse  ziehen.  Die  Wandung  eines  Capillargefässes  besteh^  aus  einer  homogeDes. 
glashellen,  von  Strecke  zu  Strecke  mit  Kernen  besetzten  Membran.    Durch  Be- 
handlung mit  salpetersaurem  Silberoxyd  lässt  sich  nachweisen ,  dass  diese  Membran 
aus  harmonisch  aneinandergefügten  Platten  zusammengesetzt  ist,  in  deren  un^ 
fähren  Mittelpuncten  je  ein  Kern  mit  etwas  weichem  Protoplasma  angefügt  i«t 
Die  PUtte  selbst  kann  als  eine  dünne  Schicht  erhärteten  Protoplasmas  angesebeo 
werden.     Die  Capillarmembran  steht  in  ununterbrochenem  Znsammenhange  iiut 
einer  etwas  .dickeren  Glashaut ,  welche  an  allen  Arterien  und  Venen ,  selbst  «b 
der  Aorta  noch  an   der  Grenze  zwischen  der  inneni   und  mittleren  Gefässbaat 
gefunden  wird  und  auf  Querschnitten  ausser  an   ihrem  stärkeren   Glanz   sofMl 
an   einer  regelmässig  welligen   Doppelcontour  zu   erkennen  ist,    da  sie  we^ 
ihrer  geringeren  Elasticität  die  Lumeusveränderungen  des  Gefässes  nicht  durch  Ver- 
dickung und  Verdünnung ,  sondern  durch  Faltung  und  Entfaltung  mitmacht.    ^ 
Fig.  66.  &.)    An  der  inneren  Oberfläche  dieser  Haut  entsteht  die  Intima  und  (b* 
Gefiissepithelium ,  an  der  äusseren  die  Muscularis  und  Adventitia.  Das  Baumateriai 


1)  Streng  genommen  passt  unser  Schema  nur  für  diejenigen  Ge^^seinrichtungen ,  bei 
welchen  ein  Capiliarbezirk  nur  ein  zuführendes  und  ein  abführendes  Oef^tos  besitzt,  fiJ 
Wundernetze.  Wenn  dasselbe  auf  alle  Gef&sseinrichtungen  des  Körpers  passen  m11.  m. 
muM  noch  hinzugefügt  werden,  daas  durch  Anastomosen  unter  den  benachbarten  Cspilitf- 
gebieten  die  Bildung  grösserer  und  endlich  ganz  grosser  Ge^Lssbezirke  ermöglicht  «ird 
indem  etwa  die  Arterie  des  einen  Stromgebietes  Blut  för  beide  zuführt,  die  Venen  d«5  Blut 
aus  beiden  Stromgebieten  zum  Herzen  zurückfahrt.  Dergleichen  Modificationen  kdnnec 
natürlich  den  Hauptinhalt  unserer  Betrachtung  nicht  alteriren. 
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vird  von  den  CapilUrxellen  geliefert ,  welche  uich  darch  Theilung  vermehren ,  wie 
Dun  an  den  si^enannten  UebergangägetäsBen  leicht  wahrnehmen  kann. 

Die  Intima  der  gröiueren  Arterien  und  Venen  zeigt  und  üowohl  auf  dem  Quer- 
acbnitt  alä  auf  dem  LängAäclinitt  dasselbe  Bild, 
die  /fmJe' sehen  gcätreifleu  Lamellen,  welche 
üeh  bei  fünfhundert  fach  er  Vergröoserung 
■Fig.  69.)  all)  feingestreifte,  wellig  gebogene 
Lagen  von  Biudegewebsgmnditubstanz  dar- 
flellen,  in  deren  ZwiAclieiirftumen  linsonför- 
toige plattgedrückte  Zellen  Platz  finden.    Da, 

wo  diese  Zellen  liegen ,  sind  die  einander  zu-       Xr  Aor^  Di't'E^kisning  im  t«i,  '/».. 
gewendeten  Oberflächen    der   Grundsubstanz 

vnn  homogener,  utark  glänzender  Itesch  aßen  hei  t  und  in  der  Art  doppelt  contourirt, 
das-t  dadurch  der  Anschein  einer  eigenen  Zelleneinhülhing  entstehen  kann.  Diese 
An Bassung  gewinnt  noch  mehr  Wahi-schein- 
lichkeil.  wenn  man  auf  dem  Flächen  schnitt« 
hg.  70.)  Mieht,  wie  sehr  die  genannte 
t'igcnthümtichkeit  der  Orundsubstanz  wirk- 
lich luit  der  Einlagerung  zu  Harn  menh  fingt. 
IHe  ZellenlUcken  mit  ihrer  Auskleidung 
ers^'Iieinen  hier  ab  sternfTirmig  verästelte. 
unter  einander  anastomusirende  ftebüde. 
I'as  ganze  Verhältniss  erinnert  sehr  an  die 
l.i  II  kapsei  nng    der    Knorpel  zellen.      Doch 

fragt  et  »ich,  ob  die  stemfilrmigen  Kapseln  v™  iiäehMMhni  UrrTun*  »intim 

der  Inlima  geschlonseue  Itehälter  sind  :  je-  i,,  Aorta,  nie  EihitrunK  im  Tm.  Vmi 

denfalls  finden  sich  bei  Neubildungen,  wel- 
che ron  der  Intima  an.'<ge)ien ,  die  nengebildelen  Zellen  auch  ausserhalb  der  "Bin- 
di-gewebskßrperchenn  nnd  müssen  also  entweder  nicht  ans  diesen  Zellen  hervor- 
gegangen, oder  sie  massen  ans  den  Kapseln  entwichen  sein. 

Ans  Rficksicht  auf  die  demnächst  abzuhandelnden  Krankheiten  der  Intinut  habe 
ich  mich  etwas  länger  bei  der  bisher  noch  zu  wenig  bet^tnlen  Stmctnr  dieser  Mem- 
branen aufgehalten.  In  Beziehung  anf  die  beiden  äusseren  Geßlsshänte  kann  ich 
mich  desto  kürzer  fassen.  Die  ans  glatten  Muskelfasern  gebildete  Media  giebt  den 
eigentlichen  Körper  aller  grösseren  Geisse  ab.  Den  kleinsten  Arterien  und  Venen 
verleihen  die  querlaufenden,  kernhaltigen  Spindeln  ein  höchst  charakteristisches 
geringeltea  Ansehen,  bei  den  stärkern  GefUssen  liegen  die  Muskelfasern  bflndelweise 
iu  einem  Facbwerk  von  elastischen,  gefensterton  Lamellen.  Drei  bis  zehn  und 
mehr  Uauptbmellen .  durch  gleiche  Zwischenräume  von  einander  entfernt,  liegen 
der  Oberfläche  des  tiefässes  parallel  nnd  werden  mit  der  nächstfolgenden  Innern 
resp.  äuaseren,  darch  schräg  verlanfeudc  Brücken  verbunden.  Anch  diese  Brücken 
iilud  gefenslert.  so  dass  sich  die  Muskelbündel  ans  einem  Kach  in  das  anstossende 
furtsctzen  können.  —  Die  Adventitia  besteht  zum  grossem  Theil  aus  ungcfurmtem 
liindegewebc ,    welches  mit  (iefässen  und  elastis<-hen   Elementen  >  Membranen  und 
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Fasern)  reich  durchsetzt  ißt.    Ausnahmsweise  (bei  den  grösseren  Venen)  kommen 
daselbst  längsverlaufende ,  glatte  MuskelfoUndel  vor. 

a.   Entzündung. 

«.  Acute  Entzündung. 

§  200.  Die  Erscheinungen  der  acuten  Gefässentzündung  schliessen  sich  un- 
mittelbar an  die  Geschichte  der  Blutgerinnung  in  den  Gefässon  an ,  indem  sie  sich 
mit  grosser  Vorliebe,  aber  auch  fast  ausschliesslich  nur  da  einstellen,  wo  ein  erwei- 
chendes Blutgerinnsel  der  innern  Oberfläche  einer  Vene  oder  Arterie  anliegt  und  die 
Gefösshäute  durch  die  diffundirenden  Producte  der  Erweichung  reizt.  Dieses  Ver- 
hältniss  ist  so  häufig,  dass  es  Dupuytren  seiner  Zeit  veranlasst  hat ,  die  Reihenfolge 
der  Processe  umzukehren  und  die  acute  Entzündung  der  Gefässhäute  als  Ursaclie, 
die  Blutgerinnung  als  Folge  aufzufassen. 

Für  das  unbewaffnete  Auge  sind  selbst  erhebliche  und  ganz  durchgreifende 
Texturveränderungen,  wie  sie  die  acute  Entzündung  hervorbringt,  wenig  auffallend. 
Wir  constatiren  eine  Hyperämie  der  Vasa  vasorum,  vorzugsweise  an  der  Grenze  der 
Media  und  Adventitia,  eine  Verdickung  der  Häute  auf  das  drei-  und  vierfache,  bo 
dass  entzündete  Venen  auf  dem  Querschnitt  nicht  von  gewöhnlichen  Ai'terien  zn 
unterscheiden  sind.  Die  innere  Oberfläche  zeigt  statt  der  normalen  Glätte  eine  trübe, 
opake,  bis  sammetArtige  Beschaffenheit.  Selten  bemerkt  man  kleine  Eiteransamm- 
lungen, welche  pustulöse  Erhebungen  der  lutima  bewirken.  Das  Mikroskop  weiss 
über  den  Zustand  eines  so  veränderten  (iefas.<e.s  viel  mehr  zu  berichten.  Alles,  was 
Zelle  heisst,  ist  in  einem  entzündlichen  Pröliferationsprocess  begriffen.  Tausende 
von  jungen  Elementen,  welche  man  ohne  weiteres  als  Eiterkörperchen  ansprechen 
darf,  finden  sich  zwischen  den  Fasern  der  Adventitia,  zwischen  allen  Schichten  der 
Muscularis, zwischen  den  gestreiften  Lamellen  der  lutima.  In  der  Adventitia  habe 
ich  neben  den  Zellen  gelegentlich  auch  gi'össere  Anhäufungen  einer  gallertigt^n. 
ungeformten  Masse  gefunden ,  die  ich  für  geronnene  Lymphe  halte ;  ebenda,  aber 
auch  in  den  äusseren  Schichten  der  Muskelhnut  kommen  Extravasate  vor,  weUlie 
dem  Gefässverlauf  auf  grössere  oder  geringere  Erstreckung  hin  folgen.  Die  Eiter- 
bildung in  der  Slassersten  Haut  schreitet  nur  in  einzelnen  Fällen  zu  abscestiähnlieher 
Confluenz  des  Eiters  fort.  Diese  Abscesse  erscheinen  als  lauge  Streifen  rahmigen 
Eiters,  welche  das  Geföss  begleiten  und  nicht  mit  (jefässen  verwechselt  werden 
dürfen ,  welche  mit  erweichter  Thrombusmasse  erftUlt  -sind.  Die  Betheiligung  der 
Intima  ist  weniger  constant ,  ich  möchte  sogar  behaupten,  dass  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  die  Intima  die  am  wenigsten  veränderte  Gefässhaut  ist.  Sie  ist  nämlich  hin- 
sichtlich ihrer  Ernährung  so  sehr  auf  dsis  im  (jefäss  circulirende  Blut  angewiesen, 
dass  mit  dem  Eintritt  der  Gerinnung  geradezu  ihr  Hauptnahrungsqnell  abgeschnitten 
und  sie  selbst  der  Nokrose  preisgegeben  ist ,  wenn  nicht ,  wie  bei  der  Organisation 
des  Thrombus,  sich  alsbald  Gefässe  in  dem  geronnenen  Blute  entwickeln.  \>^ 
passive  Verhalten  der  Intima  muss  also  als  ein  Mangel  an  Lebensenergie  und  Nah- 
ningsmaterial  aufgefasst  werden  und  diese  Auff;issung  wird  durch  die  Beobachtung 
bestätigt,  dass  im  weiteren  Verlaufe  des  Prm'esses  nicht  selten  eine  wirkliche  Nekn>?^e 
und  Ablösung  der  Intima  von  der  Media  eintritt. 
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§  20 1 .  Ausser  bei  der  Arteriitis  und  Phlebitis  thrombotica  sind  wir  selten  in 
der  Lage  von  einer  acuten  Entzündung  der  Gef^sswandungen  zu  reden  Indessen 
erinnere  ich  daran,  dass  die  GefUsse  durch  ihre  bindegewebige  Adventitia  mit  dem 
gesammten  Bindegewebe  der  Organe  zusammenhängen,  dass  rechtverstanden  die 
(icfilUswandungen  ein  Theil  dieses  Bindegewebes  sind  und  daher  an  allen,  auch  den 
acuten  Entzündungen  der  Organe  den  innigsten  Antheil  nehmen  kennen.  Wir 
werden  sogar  sehen,  wie  bei  vielen  Entzündungen  innerer  Organe,  z.  E.  der  Ha 
mater,  der  Vieren,  die  Adventitia  und  die  nächste  Nachbarschaft  der  Gefässe  den 
H&uptäitz  der  Veränderungen  bilden. 

ß.  Chronische  Entzündung. 

§  202.  Chronisch -entzündliche  Zustände  kommen  zwar  andeutungsweise  an 
allen  Abschnitten  des  Gefässsystems  vor,  doch  ist  in  dieser  Beziehung  kein  Process 
so  wichtig ,  als  die  chronische  Entzündung  der  innern  Arterienhaut,  die  E  n  d  a  r- 
teritis  chronica  deformans,  wie  sie  von  VircJiow  genannt  ist.  Die  Vorstellung,  dass 
eTi  sich  bei  dieser  Kranklieit ,  welche  auch  der  atheromatöse  Process  genannt  wird, 
um  eine  Entzündung  handle ,  ist  bereits  alt.  Man  hielt  eine  eigenthümlich  durch- 
scheinende Substanz ,  Welche  sich  über  das  Niveau  der  Intima  erhebt  und  welche, 
wie  sogleich  gezeigt  werden  soll ,  die  verwandelte  Intima  selbst  ist ,  für  eine  ent- 
zündliche Ausschwitzung,  den  ganzen  Process  für  eine  exsudative  Entzündung. 
Der  Einwand  dass  das  Exsudat  in  seiner  Eigenschaft  als  Liquor  sanguinis  gar  keine 
Veranlassung  habe ,  gerade  dann  zu  gerinnen ,  wenn  es  sich  der  Mutt^rflüssigkeit 
wieder  beimischt,  lag  allerdings  sehr  nahe.  Rakilansky  trat  daher  mit  der  Behaup- 
tung hervor ,  dass  die  fragliclie  Substanz  zwar  geronnenes  Fibrin ,  aber  nicht  aus 
den  Vasa  vasorum  ausgeschwitzt  sei ,  sondern  sich  auf  der  entzündeten  Stelle  der 
(te^sswand  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  niedergeschlagen  und  aufgelagert 
habe.  Aber  auch  diese  Fassung  erwies  sich  mit  der  Zeit  als  unhaltbar.  Lobstein 
und  nach  ihm  VircAow  lehrten  uns  das  Wesentliche  des  Processes  in  einer  Verände- 
rung des  Parenchyms  der  Intima  zu  suchen  und  davon  dasjenige  auszuscheiden,  was 
etwa  in  Folge  davon  aus  dem  Blute  aufgelagert  ist.  Die  Grundzüge  unserer  heutigen 
Anschauung  über  die  in  Rede  stehende  Erkrankung  rühren  von  Virchow  her. 

§  203.  Wir  haben  es  mit  einer  chronischen  Entzündung  der  innein  Geßlsshaut 
zn  thun.  Zwar  finden  wir  nicht  alle  Cardinalsymptome  der  Entzündung,  sondern 
nur  Anschwellung  und  wenn  man  will  Functionsstörung ;  aber  *die  feineren  Verän- 
derungen, welche  dabei  die  Intima  erfährt,  sind  durchaus  analog-  denjenigen,  welche 
wir  bei  anhaltenden  Reizzuständen  im  Bindegewebe  entstehen  sehen.  Vieles  spricht 
auch  daftlr,  dass  ein  mechanischer,  auf  die  Wandung  wirkender  Reiz  als  Mitursache 
der  Veränderungen  angesehen  werden  könne.  Letztere  nämlich  finden  sich  vorzugs- 
weise an  solchen  Stellen ,  an  welchen  der  Blutstrom  sich  am  stärksten  bricht ,  an 
der  oberen  Krümmung  des  Arcus  Aortae,  an  den,  Abgangs-  und  Theilungsstellen 
der  Geisse.  Etoch  darf  die  mechanische  Insultation  nur  als  Mitursache,  namentlich 
als  localisirendes  Moment  der  Endoai-teritis  gelten.  Von  anderweitigen  ätiologischen 
Beziehungen  ist  das  höhere  Alter  und  eine  opulente,  namentlich  an  Spirituosen 

11* 
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GenUdsen    reiche  Lebensweise  anzufUlircn.     Iji<:lit   und    Eniloarteritis    habfn   eine 
älinliclie  Aetiologie,  werden  daliev  auch  liiiulig  neben  einander  gefunden. 

§  204.  Den  AuÄgangdpunct  aller  weiteren  MefÄnwriihnnen  bilden  gewiiwe  flache, 
beetartige,  ebene,  seltener  hügelige  Anschwellungen  der  Innern  Arteri- 
enhaut. Dieselben  erheben  sieh  selten  mehr  als  eine  Linie  über  das  Niveau  der 
Oberfläche  und  sind  vun  sehr  uure^jelmä-tsigen  äussern  Begrenzungen :  an  der 
Abgangsatelle  der  Gefiisse  umgreifen  sie  diese  nngfönnig.  Ihre  Karbe  und  Consistt-nz 
ixt  ziemlich  wecliselnd,  doch  kanu  man  sie  im  Allgemeinen  als  blÄnlich  oder  rütli- 
Hellgrau  und  knoi'pel Ahnlich  bezeichnen,  selten  findet  man  eine  mehr  gallertartige 
oder  schleimige  üeschaff'enheit. 

Was  den  mikroskopisclien  Uefund  anlangt .  so  will  ich  zunächst  noih  einmal 
hervorheben .  dass  man  sich  an  krankliaftcn  Dui-chsclinillen  dnnifi  die  Grenze  der 
Anschwellung  llljerzougen  kann,  wie  die  äusserstc,  gewöhnlich  am  wenigsten  ver- 
änderte Lamelle  der  Intima  in  ununtcibi-ochener  Continnität  auf  die  Oberfläche  der 


a.  Inlinia.    Bei  c  diMelbc  ]>FI»'rnl»tiuh   «iTÜirkl,  tjcl  ä  luiD   llJ'<rDdi;iI<l>r>i   Abirr» 
irirallrn.    Ou.NliheniDiTcil. 

Anschwellung  tibergeht,  dass  wir  also  nicht  eine  Auflagerung,  sondern  eine  evidente 
Verdickung  dieser  Membran  vor  uns  haben  Fig.  71.  « — ct.  Weiterhin  steht  soviel 
fest ,  dass  wir  es  hier  mit  einem  Wu ehern ngsprocesse  in  und  aus  dorn  Bindegewebe 
der  Intima  zu  tlinn  haben ,  welcher  zur  Vermehrung  diese:«  ItindcgewebcH  gefUhit 
hat :  zahllose  junge  Zelten  sind  übeiall  zwischen  den  Lamellen  vertheilt ;  hie  unO 
da  findet  uian  grös^re  Anhäufiingen  derselben.  Diese  Zellcnncster  sind  die  Aus- 
gangs- und  Mittelpunctc  für  neue  Systeme  conifentrisch  geschichteter  Bindegewebs- 
lamcllen,  welche  sich  zwischen  die  vorhandenen  einschalten,  dieselben  anseinander- 
drUngcn.  Mit  der  Neubildung  der  Zellen  nämlich  geht  eine  entsprechende  Neubil- 
dung fasriger  Orundsubstanz  Hand  in  Hand,  niemals  überwiegt  die  Zahl  der  Zellen 
so  sehr,  dass  ein  etwa  eitriges  Verhalten  resultirle.  Eher  findet  man  stellenweise 
eine  weiche,  selbst  si'hlrimige  B<>scliaffen)ieit  der  (.irundHuhstanz  verbunden  mit  einer 
netzfitruiigen  Anordnung  der  Zellen,  also  Kch  lein  ige  we  k- ;  im  (iauzeii  aber  können 
wir  nicht  umhin ,  die  grosse  Aehnlichkeit  der  Neubildung  mit  der  noi-maleu  Textur 
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der  Inlima  zu  betonen ,  somit   da»  erste  Stadium  der  Veränderung ,    die  sogenannte 
Sriero&e  der  Intima  als  eine  entzündliche  Hyperplasie  aiifzufansen. 

§  205.  Die  entüündlkhe  Hyperplasie  der  Intima  stellt  zugleich  die  Acme  des 
f;unzen  Processen  dar.  Wie  es  bei  ik>  vielen  pathologischen  Neubildungen  ge- 
schieht ,  tritt  auch  hier  mit  der  Zelt  ein  Miss  Verhältnis  ein  zwischen  den  Ernäh- 
nmgsmlttcln  und  der  Masw-  dessen,  was  zu  ernähren  ist.  Die  lotiraa  ist  gefessloa. 
?ic  bezieht  ihre  Nahrung  dlrect  aus  dem  vorüberströmenden  Blute.  Die  Vaaa  vaso- 
riim,  deren  kein  grösseres  Gefilss  entbehrt,  dringen  kanm  bis  in  die  Media  vor. 
^Vird  daher  die  Intima  dicker,  so  müssen  diejenigen  ihrer  Schichten  am  ehesten 
Nahmngitmangel  leiden ,  welche  am  weitesten  von  der  emfilirenden  Oberfläche  ent- 
Temt  sind ,  mithin  die  äussersten ,  der  Media  zunäehsti legenden.  Zwei  Formen  der 
regressiven  Gewebsrae tan wrpho-ie  werden  hier  nebeneinander  beobachtet.  Die 
eine,  am  weitesten  verbreitete,  ist  eine  fettige  Entartung  der  Zellen,  ver- 
banden mit  Auflösnng  der  Grundsnbstanz.  Das  unbewaffnete  Auge  be- 
merkt im  Innern  der  scierotischen  Erhebung,  hart  an  der  Media,  gel  blich  weisse, 
npake  Streifen ,  welche  der  Obei'fi.tche  parallel  verlaufen  und  sich  zn  einem  mehr 
f lelchmäsfigen ,  gelben  Fleck  vereinigen.  An  Stelle  dieses  findet  man  bei  weiter 
vorgeschrittener  Veränderung  einen  kleinen  oder  grösseren  Erweichungsheerd,  wel- 
cher mit  einem  ebenfalls  getbtichen,  schmierigen,  anch  wohl  brdcklichen  Brei  erfüllt 
ist  Reichliche  Beimengung  von  krystallinischem  Cholesterin  verleihen  diesem  so- 
genannten Atherombrei  ein  glitzerndes  Ansehen.  Hat  der  Krweichungsheerd  durch 
fi'rt.-«hreitende  Einschmelzung  de»  scierotischen  Gewebes  einen  grösseren  Umfang 
erreicht,  ist  er  z.  B.  nur  noch  von  einer  dünnen  Lage  unveränderter  Intima  gegen 
den  Rlatstrora  hin  abgeschlossen ,  so  nennen  wir  Ihn  einen  atheromatösen  Abscess. 
Derselbe  wird  zum  atheromatösen  Geschwür ,  wenn  schliesslicli  die  Bedeckung  an 
der  dtlnnsten  Stelle  einrelsst ,  der  Atherombrei  sich  dem  Blutstrom  beimischt  und 
dadurch  der  Boden  des  Erweich nngsheerdes  bloßgelegt  wird.  {Forts,  s.  im  fei- 
enden §; . 

Die  Fl^.  Tl.  und  72.  sollen  das  histolo^sche  Detail  der  Atherose  erläutern. 
In  Fig.   72.  sehen   wir  bei  starker  Vei^össernng,    dass  sich  die  Fettmetamor- 
phose  der  Intimazellen   als  eine  Anfüllung  der  sternfclnnigen  BinnenrAume   ihres 
Kindegewebes    mit    Fetttrüpfchen    darstellt.     Es 
)M-heint  aber,    dass  diese  präfiirmirten  Ldcken  die 
■''ammelpnncte  des  gesammfen,  auch  aus  den  jun- 
gen, mehr  zerstreuten  Zellen  hervorgehenden  fet- 
tigen Detritus  werden,  denn  auf  dem  senkrechten 
I>urch  schnitt    eines     atheromatösen    Abscesses, 
des.'wn  eine  Hillfle  Fig.  71.  wiederglebt,  erscheint 
der  fettige  Detritus  als  etn  Infiltrat,  weliJies  spin- 
delförmige Räume  flitlt  und  die  aufcinand erliegen- 
den Lamellen  der  Intima  von  einander  abhebt.     ^^J^';  ^^^'««^^^"n'G^fiiMh^uT'''''''' 
Diene  Spindeln  entsprechen  der  Lage  nach   ohne  *" 

Zweifel  denjenigen  Punctcn ,  an  welchen  die  Zellen  zwischen  die  Lamellen  der  In- 
tina  eingeschaltet  sind  [Fig,  fi9,i.    Je  mehr  sich  hier  der  Detritus  anhäuft,  desto 
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länger  und  dicker  werden  (auf  dem  Querscbnitt)  die  Spindeln ;  die  Lamellen  aber 
werden  weiter  und  weiter  auseinandergedräng^t  und  gehen  endlich  durch  Erweichniig 
zu  Grunde ;  hierauf  confluirt  der  fettige  Detritus  ohne  Weiteres  zu  einem  fettigen 
Brei ,  welcher  die  Erweichungshöhle  flillt.    (Fig.  7 1 .  links) . 

§  206.  Die  Form  und  Grösse  der  atheromatösen  Geschwüre  ist  natürlich  ebenso 
mannich faltig,  wie  diejenige  der  sclerotischen  Anschwellungen.  Es  sind  ursprüng- 
lich sinnÖse  Geschwüre,  d.  h.  man  kommt  durch  eine  kleine  Oeffnung  mit  der 
Sonde  in  einen  Raum ,  durch  welchen  die  Oberfläche  auf  eine  grössere  Strecke  hin 
unterminirt  ist.  Dieser  Raum  ist  die  frühere  AbscesshÖhle ;  er  kann  mit  geronnenem 
Blute  mehr  oder  weniger  ausgefüllt  sein ,  in  der  Regel  ist  er  es  nicht.  Die  dünne 
Membran,  welche  ihn  noch  bedeckt,  hat  übrigens  eine  Neigung,  sich  von  der  Einrisß- 
stelle  her  unter  Erweiterung  des  Einrisses  nach  den  Rändern  zu  aufzurollen,  seltener 
lö.st  sie  sich  in  Fetzen  ab ;  in  jedem  Falle  ist  das  offene  atheromatöse  Geschwür  eine 
so  bedeutende  Unebenheit  der  Oberfläche ,  dass  es  leicht  der  Sitz  von  Gerinnselbil- 
dung,  ja  von  längeren  Thromben  wird,  welche  an  der  GefUsswand  herabhängen. 

§  207.  Auch  der  zweite  regressive  Proccss,  welch'er  neben  der  Atheroae 
beobachtet  wird ,  beginnt  regelmässig  in  der  Tiefe  der  sclerotischen  Intima.  Eine 
Imprägnation  der  Grundsubstanz  mit  Kalksalzen,  also  Verkalkung,  ist  die  we- 
sentliche Erscheinung  desselben.  Es  entstehen  dadurch  knochenähnliche  Platten 
von  verschiedener  Form  und  Grösse,  oft  so  gross,  dass  sie  z.  B.  den  ganzen  Arcus 
Aortae  in  ein  einziges  knöchernes  Rohr  verwandeln.  Eine  ziemlich  häufig  wieder- 
kehrende Anordnung  ist  die,  dass  zahlreiche  kleinere,  sogar  nur  einen  halben  Zoll 
lange  und  breite  Knochenscherben  hie  und  da  in  die  Intima  eingebettet  sind,  welche 
man  beim  Betasten  des  Ge Asses  sofort  durchfühlt.  Schält  man  sie  aus  ilirer  Um- 
hüllung aus ,  so  zeigen  die  meisten  eine  der  Krümmung  des  Gefässes  entsprechende 
schüsselfbrmige  Vertiefung  und  scharfe  Ränder.  Letztere  sind  es,  welche  am  ehesten 
durch  die  bedeckenden  Schichten  der  Intima  hindurch  zur  Oberfläche  dringen  und 
so  vorspringende  rauhe  I^eisten  bilden,  an  welchen  wiederum  Gelegenheit  ftr  Throni- 
benbildung  gegeben  ist.  Dass  grössere  Knochenlamellen  durch  die  fettige  Entartung 
des  umgebenden  Parenchyms  mehr  oder  weniger  abgehoben  werden,  kommt  ziemlich 
häufig  vor,  doch  scheinen  gänzliche  Abtrennungen  selten  zu  sein. 

Ich  habe  mich  nicht  davon  überzeugen  können ,  dass  hier  eine  wirkliche  Kno- 
chenbildung vorliegt,  worauf  die  übliche  Bezeichnung  des  Zustandes  als  einer  Ver- 
knöchcrung  hindeutet.  Die  Lamellen  der  Intima  sind  einfach  verkalkt  und  lassen 
sich  durch  Extraction  mit  verdünnter  Salzsäure  zu  ihrem  früheren  Zustande  zurück- 
führen :  ihre  Zellen  aber  sind  zu  Grunde  gegangen ,  niemals  habe  ich  etwas  gefun- 
den ,  was  die  anatomische  Dignität  eines  Knochenkörperchens  hätte  beanspruchen 

können. 

» 

§  208.  Soweit  die  chronische  Endarteritis  im  engeren  Sinne.  Eine  hinreichende 
Vorstellung  von  den  ausgebreiteten  Zerstörungen,  welche  dieselbe  namcntlirh 
an  der  Aorta  hervorbringt,  Zerstörungen,  welche  im  vorgerückten  Falle  kaum  einen 
Quadratzoll  der  Obei-fläche  intact  lassen,    kann  nur  durch   eigene   Anschauung 
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gewonnen  werden.  Wollen  wir  aber  das  anatomische  Kraiikheitsbild  voll&tändig 
machen,  so  können  wir  hierbei  noch  nicht  stehn  bleiben,  sondei'n  müssen  noch 
zweier  anderer  Processe  gedenken,  welche  vom  Arzte  nicht  so  streng  von  der  chro- 
nischen Endoarteritis  geschieden  werden,  weil  sie  thatsäehlich  mit  ihr  sehr  gewöhn- 
lich combinirt  sind. 

Zunächst  giebt  es  eine  fettige  Degeneration  der  Intima  ohne  vorhergegangene 
entzündliche  Hyperplasie  der  Haut,  eine  einfach  regressive  Metamoi*phose ,  über 
deren  nähere  Ursache  nichts  bekannt  ist.  Der  histologische  Vorgang  ist  genau  der- 
selbe, wie  beim  atheromatösen  Process:  eine  Fettiim Wandlung  der  Zellen  (Fig.  73.) 
mit  langsam  nachfolgender  Einschmelzung  der  Lamellen.  Diese  » f  e  1 1  i  g e  U  su  r « 
,  VirvfuHc)  beginnt  unmittelbar  an  der  inneren  Oberfläche  und  schreitet  (wahrschein- 
lich sehr  allmählich)  von  innen  nach  aussen  fort,  die  Intima  wird  Schicht  für 
Schicht  zerstört.  Die  Affection  tritt  in  übrigens  immer  nur  kleinen,  scharf  umschrie- 
benen Flecken  auf;  an  der  Aorta  und  den  grossen  Arterien  bedingt  sie  eine  zierliche 
Zeichnung  der  Oberfläche,  da  die  ergriffenen  Stellen  rauh,  sammetartig  und  opak 
erscheinen. 

Die  fettige  Usur  wird  häufig  bei  sonst  ganz  gesunden  Individuen  gefunden. 
Trotzdem  können  wir  nicht  läugnen ,  dass  durch  sie  die  Haltbarkeit  der  Gefässe 
direct  bedroht  wird.    Ist  die  Intima  an  einer  wenn  auch  noch  so  kleinen  Stelle  voll- 
konunen  zerstört,  so  lehrt  die  Erfahrung,   dass  die  muskulöse  Media  trotz  ihrer 
Dicke  dem  Blutdruck  nicht  zu  widerstehen  vermag.    Die  Muskelfasern  weichen 
auseinander,  es  entsteht  ein  Querriss,  durch  welchen  das  Blut  hervordringt  und 
entweder  unter  Abhebung  der  Ad  ventitia  ein  sogenanntes  Aneurysma  dissecans 
bildet  oder  unter  Dai*chbruch  der  Adventitia  nach  aussen  gelangt.    In  dieser  Weise 
erklärt  sich  das  Zujitandekommen  von  Blutungen  in  den  verschiedensten  Organen, 
welche  der  atheromatöse  Process  mit  sich  bringt,  Blutungen  im  Hirn,  den  Nieren  etc. 
Aber  auch  bei  jenem  Querriss  der  Aorta,  welcher  zum  Aneurysma  dissecans 
Aortae  itlhrt ,  spielt  die  fettige  Usur  der  Intima  eine  lioUe.    Dieses  Ereiguiss  wird 
in  der  Regel  einfach  als  eine  Folge  der  concomitirenden  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  angesehen.    Der  Durchbruch  findet  fast  regelmässig  einen  Querfinger 
breit  oberhalb  der  Semilunarklappen  statt ,  und  betrifft  zunächst  nur  die  Intima  und 
die  Media;  die  Adventitia  wird  von  der  Media  abgehoben,  das  Blut  wühlt  sich 
swisehen  ihr  und  der  Media  seinen  Weg  auf  der  einen  Seite  bis  herab  zum  Herzen, 
auf  der  anderen  bis  zur  Aorta  desoendens,  niemals  bis  zur  Aoi*ta  abdominalis.  Wenn 
der  so  gebildete  Blutsack  aufs  höchste  gespannt  ist,  so  geschieht  ein  zweiter  Durch- 
brach ,  entweder  nach  aussen  in  das  Mediastinum  oder ,.  was  indessen  sehr  selten 
iät,  an  einer  andern  Stelle  wieder  nach  innen,  in  das  Lumen  der  Aorta,  so  dass  auf 
eine  kurze  Strecke  zwei  Blutbahnen  neben  einander  existiren.    Untersucht  man  nun 
die  Rissränder  der  Intima,  so  findet  man  bisweilen  eine  durchgreifende,  fettige 
Metamorphose  derselben ,  doch  müssen  weitere  Untersuchungen  über  die  Häufigkeit 
und  den  Belang  dieser  Complication  entscheiden. 

§  209.  Eine  zweite,  ziemlich  stehende  Complication  der  chronischen  Eudoai'te- 
ntis  bildet  die  Verkalkung  der  Tunica  media.  Dieselbe  findet  sich  nidit^ 
(»owohl  in  denjenigen  Kegionen  des  Arteriensystems,    welche  der  Uauptsitz  der 
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Endoarteritiis  ttiod ,  in  der  Aorta  nnd  ihren  Hauptästun ,  sondern  in  der  relativ  lehr 
dictien  Muskelhant  der  Arterien  kleineren  nnd  kleinsten  Caliberd.  in  den  Am-. 
Bein-  und  Kopläcliiagadem  und  ihren  VeriUtelnngen.  Ea  ban- 
delt aich  liier  ebenfalls  um  eine  einfache  Petrificstion ;  die  Hiu- 
kelupiudeln  füllen  sich  mit  Kalksalzen  an  nnd  kommen  alt 
MnrtkelfHitem  wieder  zum  Vurschein,  wenn  man  etwa  die  Kilk- 
aalze  durch  Säure  auflöst.  Man  ist  Übrigens  auch  ohne  Mikro- 
(ikop  in  der  Lage,  ein  Urtbeit  über  den  muthmaealicheD  Sitz  der 
Verkalkung  zu  fällen ,  da  die  dentliclie  Queningelnng  der  infil- 
trirten  Parthieen  nnr  auf  die  Qnerfaserztige  der  HuBcaUra  be- 
zogen werden  kann.    (Fig.  73.) 

Viel  seltener  als  in  Combination  mit  dem  atheromatöeen 
Process  kommt  dier  Verkalkung  der  Media  ala  eine  mehr  seltwi- 
stftndige  Affection  vor.  Bei  der  Kalkmetastase  (b.  §  47.)  «Dd 
in  der  Regel  alle  drei  Iläote  des  Oefdeses  gleichmlssig  infiltrirt. 

§  210.  Fragen  wir  uns,   welchen  Einfluss  werden  die  bi> 
dahin  geschi Werten Vergnderungen  der  Gefässwand  auf  die  Be- 
wegung dea  Blutes  in  den  Gefllssen  haben  ?  Dieselben  l&ssen  trh 
insgesammt  1)  auf  eine  Verengerung,  2)  auf  eine  Erstamo^ 
des  Gefässrohrs  zurflckftthren.    Die  Erstarrung,  vorzagsvei» 
reprXsentirt  in  der  Verkalkung  der  Intima  sowohl,  als  der  Media, 
bewirkt.  daasjeneComponente  der  Triebkraft  des  Herzens,  v^hiit 
unter  normalen  Verhältnissen  als  Spannung  in  der  eUstischen  Gf- 
fksswand  conservirt  wird  und  als  solche  allezeit  bereit  ist.  «ie- 
demm  in  lebendige  Kraft  Überzugeben ,   dass  diese  Component« 
geradezu  verloren  geht.     Die  Erstarrung  also,   indem  sie  die 
Triebkraft  des  Herzens  consumirt,  setzt  die  OeschwindigkHi 
niiHi   Ihren  Vrtiwei-    dcs  Blutstroms  Unterhalb  der  erstarrten  Stelle  indirect  herah. 
funfiB,  in  ihnrr  Mntii    Dsssclbe  bewirkt  die  Anschwellung  nnd  Verengerang  desfio- 
"'"*'  "'  ■    fltssrohre  und  zwar  direct ,  indem  sie  schiefe  Ebenen  schtfll. 
welche  sich  dem  Blutstrom  entgegenstellen  und  nach  dem  bekannten  Gesetze  eine 
grössere  oder  geringere  Componente  der  Triebkraft  absorbiren.     Unterhalb  der 
erstarrten  und  verengerten  Uei^^Me    wird   sich  also  das  Blut  langsamer  bew^n 
als  normal.  Diese  Veriangsamung  wird  sich  namentlich  in  den  exfrem-tten  Parthieeo 
d^B  grossen  Kreislaufs,  an  den  Zehen,  den  FingerHpitzen.  der  Nase  geltend  marhrn 
Sie  kann  hier  bis  zar  vollkommenen  Stagnation  des  Bluter  geben  und  die  sogenannlr 
spontane  Gangrän  dieser  Tlieile  zur' Folge  haben   (vergl.   Allg.  Theil  §  9.!,  mu 
namentlich  bei  greisen  Individuen  beobachtet  wird.    Anders  ist  es  in  den  diesseit« 
der  erstarrten  und  verengerten  Parthieen  gelegenen  Oefkssabschnitlen.    Wir  wissen. 
dass  der  Blutdruck,  welcher  an  irgend  einer  Stelle  den  Geftsssystemes  herrwchl. 
proportional  ist  dem  noch  zu  tiberwindenden  Widerstände.    Wächst  dieser  Wider- 
stand,  was  sowohl  durch  die  Erstarrung,  als  durch  die  Verengerung  gcschiebl 
Bo  wächst  auch  der  Druck  in   den  oberhalb  gelegenen  Geßssab schnitten.    Kior 
gcwirt-^e  Draeksteigemng  im  gcsammten  Aortensystem  wird  daher  eine  gewOfantielif 
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Folge  des  atheromatösen  Processes  sein.  Dieselbe  steht  im  complementäi*en  Ver- 
hältniss  zu  der  Abnahme  des  Drucks  und  der  Geschwindigkeit  unterhalb  der 
verengten  und  erstarrten  Parthieen.  Es  versteht  sich  aber  von  selbst,  dasa  diese 
Dnicksteigerung  nicht  ohne  weitere  Folgen  sein  kann.  Als  solche  haben  wir  1 )  Hy- 
pertrophie des  linken  Ventrikels,  2)  Erweiterung  der  afficirten  Gefilsse  zu  bezeichnen. 
Jedes  von  beiden  bildet  eine  Art  von  Compensation  der  primären  Störung ;  daher 
tritt  die  Hypertrophie  zurück,  wenn  die  Erweiterung  in  den  Vordergrund  tritt 
und  umgekehrt. 


b.   Erweiterung  der  Gefässe. 

«.  Erweiterung  der  Arterien.  Aneurysma. 

§211.  Die  grosse  Mannichfaltigkeit  und  Verschiedenheit  dessen ,  was  sich 
als  wahres ,  d.  h.  alle  drei  Häute  der  Arterien  betreffendes  Aueurysma  darstellt, 
hat  man  früher  dadurch  zu  bewältigen  gesucht ,  dass  man  die  äussere  Form  der 
erweiterten  Arterien  als  oberstes  Eintheilungsprincip  aufstellte  und  zwischen 
cylindrischen ,  sackförmigen,  spindelförmigen  und  varicösen  Aneurysmen  unter- 
schied. Dieser  Versuch  ist  gescheitert.  Glücklicher  würden  wir  jedenfalls  sein, 
wenn  wir  die  Aetiologie,  die  Art  der  Entstehung  zur  Unterscheidung  der  verschie- 
denen Aneurysmen  benutzen  könnten.  Leider  ist  aber  gerade  die  Aetiologie  der 
Aneurysmen  eine  sehr  fragwürdige  Angelegenheit,  welche  ihrer  endgültigen  Er- 
ledigung vielleicht  noch  lange  harren  wird.  An  Hypothesen  freilich  fehlt  es  nicht. 
Es  liegt  z.  B.  sehr  nahe,  den  Grund  der  Störung  in  einer  mangelhaften  Elasticität 
(Hier  Contractilität  der  Muscularis  zu  suchen.  Von  allen  Bestand theilen  der  Arterien- 
wand sind  die  Muskelfasern  derjenige,  bei  welchem  man  einen  regeren  Stoffwechsel, 
mithin  eine  grössere  Empfindlichkeit  gegen  Störungen  desselben  voraussetzen  darf. 
Für  jene  gleichmässige ,  cylindrische  oder  varicöse  Ausweitung  aller  grösseren 
Arterien,  welche  wir  bei  Greisen  nicht  selten  antrefien,  ohne  dass  irgend  welche 
Richtbare  Veränderung  der  Wandung  stattgefunden  hätte ,  nehme  ich  daher  gern 
zu  der  Annahme  verminderter  Widerstandsfähigkeit  der  mittleren  Haut  meine  Zu- 
flucht. Auch  gebe  ich  zu,  dass  sie  bei  anderen  Formen  eine  freilich  minder  wich- 
tige Rolle  spielen  könne.  Weniger  allgemein  kann  jedenfalls  eine  blosse  Inner- 
vationsstörung,  eine  Lähmung  derTunica  muscularis  angezogen  werden  (Rokitansky). 
Dwh  auch  hier  giebt  es  wenigstens  einen  Fall,  in  welchem  eine  derartige  Erklärung 
w*hr  viel  Einladendes  hat.  Ich  meine  das  Aneurvsma  anastomoticum.  Darunter 
versteht  man  eine  varicöse  Ausdehnung,  V^erlängerung  und  Schlängelung  des  Haupt- 
stammes und  sämmtlicher  Kamificationen  einer  Arterie,. die  Ektasie  eines  begrenz- 
ten Abschnittes  des  Arteriensystems.  Dieselbe  findet  sich  vorzugsweise  an  den 
Arterien  der  Kopfhaut,  z.  B.  der  Art.  occipitalis,  temporalis  und  erinnert  zu 
auffallend  an  diejenige  Erweiterung  der  Kopfgef^sse,  welche  nach  Durchschneidung 
(le8  Sympathicns  am  Halse  eintritt ,  als  dass  man  nicht  geneigt  sein  sollte ,  uns  eine 
partielle  Störung  des  .vasoqiotorischen  Nervensystems  als  mitwirkende  Ursache 
dieses  Aneurysmas  zu  denken.  Alles  dies  sind  aber  seltene  und  weniger  wichtige 
Vorkommnisse. 
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§  212.  Das,  was  in  der  klinischen  Verkehrssprache  kurzweg  Aneurysma 
genannt  wird,  nämlich  die  auf  ein  kurzes  Stück  der  Aorta  oder  einer  anderen 
Arterie  beschränkte  Ektasie  ist  zugleich  in  ätiologischer  Beziehung  am  weni^^ten 
klar.  Sie  ist  regelmässig  mit  chronischer  Endoarteritis  complicirt.  Wir  mü.SiH*n 
untersuchen ,  inwiefern  dieser  Process  zur  Erweiterung  des  Arterienrohres  ftlhren 
könne.  Zunächst  ist  zu  erwägen,  dass  die  Hyperplasie  der  Intima  als  solche 
neben  der  Verdickung  auch  eine  Verbreiterung  der  Gef^soberfläche  mit  sich  bringt. 
Die  heerdweis  neugebildeten  Portionen  von  Bindesubstanz  häufen  sich  nicht  h\w 
übereinander,  sondern  schalten  sich  auch  in  der  Flächenrichtung  zwischen  die 
ursprünglichen  Bestandtheile  der  Intima  ein  und  drängen  sie  bei  ihrem  Wachsthiim 
mit  activer  Gewalt  auseinander.  Sicherlich  dürfen  wir  das  Flächenwachsthum  der 
entzündeten  Intima  wenigstens  als  ein  unterstützendes  Moment  bei  der  Gefösü- 
dilatation  ansehen.  Denn  wenn  wir  die  active  Betheiligung  nicht  hoch  anschlaf?en 
wollen ,  so  wird  doch  die  in  einer  Innern  Bewegung  befindliche  Intima  weniger  als 
die  normale  im  Stande  sein ,  der  dilatirenden  Wirkung  eines  zweiten  ätiologisfhen 
Momentes,  nämlich  dem  local  gesteigerten  Blutdrucke  zu  widerstehen.  Ich  habe 
oben  gezeigt,  dass  beim  atheromatöscn  Process  der  Blutdruck  oberhalb  und  inner- 
halb der  afficirten  Abschnitte  des  Gefässsystems  steigen  muss.  Hierauf  ist  zunächst 
jene  gleichmässige  Erweiterung  der  Aorta,  welche  wir  fast  bei  keiner  ausgebreiteten 
Endoai'teritis  vermissen,  zurtickzubeziehen.  Für  das  Aneurysma  verum  kommt 
aber  insbesondere  der  systolische  Zuwachs  dieses  J^ruckes  in  Betracht.  Dieser 
wird  ein  anderer  sein,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Die  Erkrankung  der 
Gefässwand  verhindert  jene  vorläufige  Ueberführuug  der  Geschwindigkeit  in 
Spannung  der  Wand,  welche  bewirkt,  dass  die  systolische  Drucksteigerung  und 
ihr  »anderer  Zustand« ,  die  Geschwindigkeit ,  sich  auf  einen  grösseren  Zeitabschnitt 
vertheilen.  Daher  cumuliren  jetzt  beide  auf  den  Moment  der  beginnenden  Systole, 
um  unmittelbar  darauf  einem  eben  so  grossen  Abfalle  Platz  zu  machen.  Die  kranke 
Arterie  erhält  bei  jeder  Systole  einen  dilatirenden  Stoss ,  welchem  sie  nicht  mehr 
ein  actives,  sondeiii  nur  ein  passives  Verhalten  entgegensetzen  kann.  Der  hüpfende 
Puls  der  Arterienkranken  belehrt  uns  zwar,  dass  im  ganzen  Arteriensysteme  statt 
der  rhythmisch  beschleunigten  Strömung  ein  mehr  stossweises  Fortrücken  der 
Blutmasse  stattfindet.  Am  intensivsten  aber'  wird  sich  der  kurze,  doch  kräftijre 
Stoss,  welchen  unser  Finger  an  der  Radialis  erhält,  an  der  Aorta  selbst  geltend 
machen ,  weil  hier  der  Stossverlust  noch  nicht  in  Bechnung  kommt ,  welcher  bei 
dieser  Art  der  Blutbewegung  notli wendig  eintritt.  Daher  finden  wir  die  aneu^T^- 
matische  Erweiterung  bei  weitem  am  häufigsten  1 )  im  Anfangstheile  der  Aorta. 
2)  an  solchen  Stellen,  wo  durcli  eine  locale  Verengerung  des  Arterienlumens  ein 
Motiv  flttr  eine  besondere  Drucksteigerung  vor  der  verengten  Stelle  gegeben  iM. 
Ich  habe  alle  mir  zugänglichen  Aneurysmen  peripherischer  Arterien  darauf  unter- 
sucht und  fast  immer  in  einer  mehr  oder  minder  starken  Verdickung  der  Intima 
unterhalb  der  erweiterten  Stelle  ein  solches  Motiv  angetroffen.  Auch  kann  eine 
dauernde  Zusammenziehung  derjenigen  Muskehi,  in  welchen  sich  die  llauptä>te 
einer  Arterie  verzweigen,  der  Grund  filr  die  aneurysmatische  Erweiterung  de> 
Stromas  gefunden  werden.  So  ist  das  Aneurysma  der  Art.  poplitea  nicht 
selten   die  Belohnung  derjenigen   Bedienten,    welche  halbe    Tage  lang  auf  dein 
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Ilintertheile  herrschaftlicher  CaroBsen  stehen  mttäsen    (Contraction   des  Gastro- 
cnemiusj . 

§  213.  In  Beziehung  auf  die  äussere  Form  der  Aneurysmen  unterscheidet 
man  die  gleichmftssige  cylindrische  oder  die  spindelförmige  Auftreibung  des  Arte- 
rienrohrs von  der  einseitigen ,  sackförmigen  Ausbuchtung.  Das  cylindrische  Aneu- 
nsma  wird  zum  inraginirenden ,  wenn  sich  der  anenrysmatische  Sack  nach  einer 
oder  beiden  Seiten  hin  über  die  anstossenden  Enden  des  nicht  erweiterten  Gefässes 
iierüberschlägt.  AehnUche  Modificatioven  kommen  auch  am  sackförmigen  Aneu- 
rysma vor.  Schlägt  sich  der  Sack  nur  nach  der  einen  Seite  herab,  so  wird  seine 
Höhlung  von  dem  GefäSBlnmen  durch  eine  halbmondförmig  vorspringende  I^eiste  ge- 
8('liieden  sein ,  sehlägt  er  sich  nach  oben  und  unten  oder  nach  allen  Seiten  zugleich 
um,  so  erhalten  wir  die  Form  des  mit  einem  Halse  aufsitzenden  AneuiTsroas. 

« 

Bei  weitem  am  häufigsten  sind  die  sackförmigen,  d.  h.  mehr  von  der  convexen 
als  von  der  concaven  Seite  des  Gefässes  ausgehenden  Aneurysmen  der  Aorta  ascen- 
den«.  Sie  dringen  mit  ihrem  Scheitel  von  innen  gegen  die  Verbindungsstelle  des 
Mannbrium  sterni  und  der  Clavicula  vor.  Am  Arcus  aortae  sind  ebenfalls  Aneu- 
rysmen der  Convexität  ungleich  häufiger  als  jene  der  Concavität.  Man  beobachtet 
hier  gar  nicht  selten  gehalste  Aneurysmen ,  welche  sich  in  der  Folge  zur  oberen 
Hrustapertnr  herausdrängen  und  den  Oesophagus  oder  die  Trachea  von  vomher 
an{,Teifen.  An  der  Aorta  thoracica  gehen  die  Aneurysmen  mit  Vorliebe  vom 
hintern  und  seitlichen  Umfange  des  Gefässes  aus  und  drängen  gegen  die  Wirbel- 
sanle.  Ungleich  seltner  sind  alle  Aneurysmen  kleinerer  Arterien  am  häufigsten  noch 
die  Anenryunen  der  Art.  poplitea ,  carotis  und  basilaris. 

§  214.  Das  histologische  Interesse  knüpft  sich  haupfsächlich  an  die  Frage: 
wie  verhalten  sich  bei  der  allmählichen  Erweiterung  des  Arterienrohrs  die  ver- 
^chiedenen  Strncturbestandtheile  destielben ,  wie  verhält  nich  die  Intima .  wie  die 
Media  und  wie  die  Adventitia? 

Erwähnt  wurde  schon,  dass  die  Intima  regelmässig  durch  Endoarteritis  in 
einen  hyperpUisti sehen  Zustand  versetzt  ist  und  dieser  bewirkt,  dass  die  Membran, 
ohne  eine  erhebliche  Verdünnung  zu  erfahren,  an  der  Erweiterung  theilnimmt. 
Aneur}'smen  von  4 — 6  Zoll  Durchmesser  können  mit  einer  hinreichend  dicken,  ja 
mit  einer  stellenweise  mehr  als  normal  dicken  Innenhaut  ausgekleidet  sein.  Die 
verschiedensten  Stadien  des  atheromatösen  Processcs  kommen  auf  ihr  nebeneinander 
vor,  doch  tritt  die  Verkalkung  in  den  Vordergrund:  man  hat  schon  Kalkplatten 
^refunden ,  welche  den  halben ,  ja  den  ganzen  Umfang  des  Aneurysma  s  umspannten 
und  es  in  eine  knöcherne  Trommel  verwandelten.  Häufiger. findet  sich  eine  mosaik- 
artijre  I^asterung  mit  kleineren  Kalkplatten,  welche  sich  gern  an  den  Rändern 
ablasen  und  dann  den  ersten  Anstoss  zum  Absatz  von  Blutgerinnseln  geben.  Die 
fettige  Entartung,  welche  weniger  verbreitet  zu  sein  pflegt,  ist  nichts  desto  weniger 
von  der  grössten  Wichtigkeit.  Durch  fettige  Entartung  nämlich,  insbesondere 
durch  das  atheromatöso  Geschwür;  wird  schliesslich  doch  die  Intima  an  der  einen 
oder  anderen  Stelle  defect,  die  Haltbarkeit  des  Aneurysmas  in  bedenklicher  Weise 
CTfährdet. 
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Die  mittlere  Ge&sähaut  verhält  sieh  von  Beginn  der  Ausweitung  an  volt- 
kommen  passiv.  Die  Querbündel  der  glatten  Muskelfasern  weichen  auseinandn 
und  lassen  breiter  und  immer  breiter  werdende  Interstitien  zwischen  sich.  Daraof 
gehen  sie  durch  fettige  Metamorphose  zu  Grunde.  Sobald  ein  Aneurysma  ii«r 
Aorta  die  Grösse  einer  Faust  erreicht  hat,  hält  es  schon  sehr  schwer,  noch  Sparen 
und  letzte  Ueberreste  der  Media  nachzuweisen. 

Dagegen  kann  man  von  der  Adventitia  im  eigentlichsten  Sinne  des  Wortf^ 
sagen,  dass  sie  »filr  den  Riss«  bürgt.  Der  Druck  des  wachsenden  Aneurpma- 
wirkt  auf  diese  Membran ,  wie  überall  ein  massig  wachsender  oder  oft  wiederholt^r 
Druck  auf  ein  Stratum  von  ungeformtem  Bindegewebe  wirkt ;  er  erregt  in  ihr  ein*» 
chronisch  entzündliche  oder,  wie  man  sagt,  reactive  Hyperplasie.  Ein  deriy- 
dichtes  Bindegewebe  umgiebt  daher  das  Aneurysma  an  allen  Seiten ;  es  tritt  einer- 
seits  in  die  etwaigen  Defecte  der  Innern  Häute  ein,  anderseits  vermittelt  es  <ii* 
Verwachsung  der  äusseren  Oberfläche  des  Aneurysma  s  mit  benachbarten  Orgaiw-n 

Die  Betheiligung  der  Adventitia  hat  also  einen  durchaus  salntären  Charaktf-r 
Aber  auch  ihre  Mittel  sind  erschöpflich.  Einmal  ist  sie  nicht  im  Stande,  durrl 
ihre  Verdickung  das  Wachsthum  des  Aneurysma's  aufzuhalten.  Sie  giebt  regel- 
mässig und  an  allen  Puncteu  dem  Blutdrucke  nach  und  kann  niemals  den  Gra^l 
von  Widerstandsfähigkeit  erreichen,  welcher  durch  die  combinirte  Kraft  em*-r 
normalen  Intima  und  Media  erzielt  wird.  Wie  gross  aber  auch  die  Ansprüche  >M 
welche  an  die  Widerstandsföhigkeit  der  Wandung  gestellt  werden,  zeigt  Mcb  in 
dem  Oonflicte  des  Aneurj'sma's  mit  dem  Knochensystem.  Drängt  ein  Aneury^nu 
der  Aorta  ascendens  gegen  das  Brustbein  oder  ein  Aneur}'sma  der  Aorta  thomriM 
gegen  die  Wirbelsäule  an ,  so  geht  zunächst  alles  zu  Grunde ,  was  sich  zwiM'bfn 
Knochen  und  Blut  befindet.  Intima,  Media  und  Adventitia,  mediastinales  Bin<k- 
gcwebe  und  Periost  verschwinden  spurlos  unter  dem  Druck  der  gegen  einanda 
strebenden  Gewalten.  Darauf  giebt  der  Knochen  nach:  langsam  zwar,  so  dao  dh' 
vollkommen  entblössten  Ueberreste  oft  weit  in  das  Lumen  des  Anenrj'^sma's  vor- 
springen, aber  er  schwindet  doch.  Das  Knochengewebe  macht  dabei  eiii^ 
eigenthümliche,  in  §  38.  näher  geschilderte,  fasrige  Metamorphose  durch  Fig.  1» 
Diese  aber  kann  auch  nur  als  ein  Act  des  Zerfalls  und  der  Auflösung  angesehen 
werden.    Da«  Hertulüit  ist  ein  Knochendefect.    Das  Aneurvsma  aortae  ascendenti- 

m 

vcnirsacht  nicht  selten  ein  gänzliches  Fehlen  des  Mauubrinm  stemi,  des  obem» 
Theiles  des  Brustbeinkörpers  und  des  Sternalendes  der  Olavicula:  das  Anenn-^^nu 
aortae  desc<>ndentis  verursacht  halbkuglige  Defecte  in  einem  oder  mehreren  Körpern 
der  Wirbelsäule. 

Eine  zweite  Störung  für  die  salntären  Leistungen  der  Adventitia  erwächst  au* 
dem  Umstände,  dass  diese  Leistungen,  welche' zum  grossen  Theile  auf  einer  Fort- 
setzung des  hyperplastisclien  Process(»s  auf  das  benachbarte  Bindegewebe  beruhen, 
nur  so  weit  reichen  können ,  als  das  Bindegewebe  reicht.  Jede  freie  Oberflärbr 
gegen  welche  das  Aneurysma  vordringt,  kann  ftlr  den  Patienten  Verhängnisse "fi 
werden ,  indem  sie  zu  einer  Berstung  des  Aneurysmas  Veranlassung  giebt.  !>".* 
Pleuraoberfläche  ist  in  dieser  Beziehung  weniger  gefährlich ,  weil  die  Plennib«*»bl'- 
ein  Binnenraum  des  Bindegewebes  ist,  dessen  Oberflächen  leicht  mit  einander 
verwachsen.    Durch  diese»  Ueberleitung  des  Aneurysmas  auf  die  Lunge  wird  di*-. 
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tödtliche  Kütastrophe  vorläaüg  hinausgeschoben.  Dieselbe  tritt  erst  dann  ^in, 
wenn  beide  Pleurablätter  durchbrochen  und  dadurch  das  luftgeftlllte  Lungen- 
parenchym und  die  kleineren  Bronchien  eröffnet  worden  sind.  Viel  schneller  kommt 
es  zur  Rnptur  derjenigen  Aneurysmen,  welche  gegen  die  gi*os8en  Luftwege  oder 
die  Trachea  selbst  vordringen.  Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  durchbrechen 
^chIiesslich  die  äussere  Haut ;  andere  Eröffnungspuncte  sind  der  Oesophagus ,  der 
Herzbeutel,  die  Art.  pulmonalis,  selten  das  Peritoneum  und  das  ]*etroperitonäaIe 
Bindegewebe. 

§  215.  In  der  Höhle  des  Aneurysmas  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zur  Bildung 
von  Tliromben.  Unebenheiten  der  innern  Oberfläche  bilden  in  der  Regel  den  Aus- 
^angspunct.  Doch  spielt  auch  die  Verlangsamuug  des  Blutstroms  eine  Kolle,  daher 
sich  die  Gerinnung  vorzugsweise  leicht  in  sackförmigen,  gehalsten  Aneurysmen 
einstellt.  Der  Aneurysmeuthrombus  ist  stets  von  exquisit  geschichtetem  Bau ;  die 
äusseren  Lagen,  welche  sich  zuerst  abgesetzt  haben ,  sind  meist  vollkommen  ent- 
färbt, fiasrig,  derb,  wie  jedes  Blutgerinnsel  wird,  wenn  es  einem  anhaltenden 
Drucke  ausgesetzt  ist,  niemals  sind  auch  nur  Andeutungen  einer  Organisation  zu 
bemerken.  Daher  ftJhrt  auch  die  Thrombose  der  Aneurysmen,  obwohl  sie  das 
Lnmen  direct  verkleinert,  doch  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  zu  einer  spontanen 
Heilung  de^s  Aneurysma's.  Dergleichen  ist  höchstens  au  ganz  abgesackten  Aneu- 
rysmen kleinerer  Arterien  beobachtet  worden.  Meistentheils  erweist  sich  die  throm- 
iMitische  AnfÜllung  einer  Aneurysmenhöhle  als  ungenügend ,  um  dem  Blutstrom  zu 
widerstehen.  Berstet  der  Sack,  so  wird  der  Thrombus  zerwtlhlt  und  das  Blut 
findet  zwischen  den  Trümmern  den  Weg  nach  aussen.  Auch  eine  Erweichung  des 
Aneurysmenthrombus  kommt  vor,  wodurch  die  Gefahr  der  Ablösung  und  Embolie 
berbeigeftihrt  wird. 

ß.  Erweiterung  der  Venen.   Phlebectasie. 

§  216.  Die  Erweiterungen  der  Venen  sind  trotz  ihres  viel  häufigeren  Vor- 
kommens, trotz  mancher  Eigenthtlmlichkeit  des  anatomischen  Bildes,  welches  sie 
darbieten,  doch  nur  ein  schwaches  Abbild  der  Arterienerweiterungen.  Wir 
haben  oben  bemerkt ,  dass  von  einer  Endophlebitis  chronica  im  Sinne  des  athero- 
matösen  Ptoeesses  der  Arterien  so  gut  wie  gar  nicht  die  Rede  ist.  So  kommt  gerade 
diejenige  Complication  in  Wegfall,  welche  bei  den  Aneurysmen  namentlich  als 
ätiologisches  Moment  eine  so  hervorragende  Rolle  spielte.  Die  Aetiologie  der 
Phlebectasie  ist  überhaupt  ganz  evident  immer  und  überall  dieselbe,  nämlich 
mechanische  Dilatation  durch  local  gesteigerten  Blutdruck ,  und  dieser  ätiologischen 
Monotonie  entspricht  eine  ebenso  grosse  Einförmigkeit  im  Ablauf  der  anatomischen 
Veränderungen.  Man  kann  zwar,  wenn  man  will,  auch  bei  den  Ectasieen  der 
NVnen  jene  drei  Grundformen  der  Erweiterung,  deren  ein  cylindrischer  Canal 
fibcrhaupt  fähig  ist,  wiederfinden,  wir  können  cylindrische,  spindelförmige  und 
«sackartige  Phlebectasieen  unterscheiden ;  aber  diese  Unterscheidung  hat  hier  einen 
verhältnissmäasig  sehr  geringen  W^erth,  einfach  deshalb,  weil  in  den  meisten  Fällen 
von  Phlebectasie  alle  diese  Formen  nebeneinander  vorkommen ,  weil  es  sich  über- 
liaupt  niemals  nm  eine  einzelne,    sehr  bedeutend  erweiterte  Stelle  einer  Vene 
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handelt ,  sondern  immer  am  massige  Erweiterungen  ganzer  Venenplexu«  oder  urh 
sämmtliclier  Wurzeln  eines  nervösen  Ge&ssstammes. 

Unter  normalen  Verhältnissen  herrscht  im  Venensysteme  ein  so  geringer  Bliit- 
druck,  dass  er  in  den  grossen  Venen  den  Atmosphftrendmck  nur  um  wenig«» 
übersteigt  und  in  der  unmittelbaren  Nähe  des  Herzens  sogar  negativ  werden  kinn. 
Dem  entsprechend  haben  die  Venen  verhältnissmässig  dttnne  Wandungen :  sie  Kind 
so  zu  sagen  nur  auf  diesen  massigen  Blutdruck  eingerichtet.  Tritt  durcli  irgpnd 
eine  Verumständung  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  ein,  so  erweitert  sich  du 
Lumen  der  Vene,  die  Wandung  wird  ausgedehnt;  ist  diese  Drucksteigerung  in- 
lialtend  oder  auch  periodisch  wiederkehrend,  so  bleibt  die  Wandung  dauenid 
ausgedehnt,  die  Phlebectasie  beginnt. 

§  217.  Selbstverständlich  bemerkt  man  die  Phlebectasie  am  frflhesten  an 
solchen  Stellen,  wo  Klappen  angebracht  sind.  Die  Sinus  dieser  Klappen  emeittm 
sich  und  verursachen  kleine,  knotige  Auftrelbungcn  des  Venenrolirs,  welche  man  bei 
oberflächlichem  Verlauf  der  Venen  schon  durch  die  Hautdecken  wahrnehmen  kann. 
Die  Klappensegel  selbst  werden  dabei  stärker  stromaufwärts  gedrttckt :  schliesslicfa 
genügen  sie  nicht  mehr ,  um  das  Lumen  zu  bedecken  und  jemehr  dies  der  Fall  i^<. 
um  so  mehr  erstreckt  sich  die  Ectasie  auf  das  ganze  Venenrohr.  Die  Vene  delint 
sich  zunächst  in  der  Längsrichtung ,  das  Gef^  wird  länger ;  da  aber  Anfang  and 
Ende  befestigt  sind  und  eine  ausgiebige  Verschiebung  nicht  erfahren  können.  :«» 
muss  sich  das  verlängerte  Gefäss  entweder  zickzackförmig  hin-  und  herbiegen  odi*r 
auch  spiralig  winden.  Beides  kommt  vor,  der  Zickzack  an  grösseren,  die  Spiralfo 
an  kleinen  Venen.  Die  Zickzackbiegung  bildet  den  Uebergang  zu  demjenigen  Grade 
der  Phlebectasie,  welchen  wir  als  Varicosität  bezeichnen.  Indem  sich  nämlicb 
der  äussere,  convexe  Umfang  der  Umbeugestelle  vorzugsweise  ausbuchtet ,  ent^^telil 
hier  schliesslich  eine  sackförmige  Ectasie ,  welche  dem  Gefäss  anhängt ,  wie  da.« 
sackförmige  Aneurysma  einer  Arterie.  Wiederholt  sich  dasselbe  an  jeder  neaen 
Knickung ,  welche  das  Geßlss  macht ,  so  scheint  dasselbe  zuletzt  ganz  und  gar  aa> 
gegenständig  aneinandergereihten  sackförmigen  Aneurysmen  zu  bestehen.  Die^ 
ist  der  ausgebildete  »varicöse  Zustand«,  welcher  sich  gewöhnlich  an  sämmtlich«t 
Gefilssen  eines  Venenplexus  oder  an  sämmtlichen  Wurzeln  eines  grossen  Venea* 
Stammes  findet.  Mit  ihm  ist  in  den  meisten  Fällen  die  höchste  Stufe  der  phlebe^- 
tischen  Eutwickelungen  erreicht.  Als  eine  noch  höhere  kann  füglich  nur  die 
varicöse  Geschwulst  bezeichnet  werden ,  welche  indessen  nur  an  einer  bestimmte 
Localität ,  nämlich  dem  Plexus  haemorrhoidalis  beobachtet  wird. 

§  21b.  Von  allen  Venen  des  Körpers  sind  die  Venenplexus  des  kleinen  Beckens 
und  seines  Ausganges  am  meisten  zu  Phlebectitöie  disponirt.;  Dies  liegt  einmal 
darin,  dass  diese  Plexus  durch  ihre  Commnnieation  mit  der  IHbrtader  iV.  haeni<»r* 
rhoidalis  interna)  an  den  ungünstigen  Circulationsverhältnissen  dieses  (jei^to**«! 
partieipiren ,  ohne  doch  des  wohlthätigen ,  jene  Circulation  befördernden  Einflu«^ 
der  Banchpresse  theilliafttg  zu  sein ,  anderseits  aber  in  den  andauernden  and  oA 
wiederholten  Hyperämicen,  welchen  diese  Theile  durch  das  Ge»chlecht*jlrlrD 
unterworfen  sind. 
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Die  Ectasie  des  Plexus  vesicalis  steht  im  Hintergninde  jener  krankhaften 
Veränderungen  am  Blasenhals  (Katarrh  der  Schleimhaut ,  massige  Vergrösserung 
der  Prostaäi),  welche  man  bei  älteren  Leuten  so  häufig  findet  und  als  Blasenhämor- 
rboiden  beseichnet. 

Die  Ectasie  des  Plexus  haemorrholdalis  (der  eigentliche  Hämorrhoidalznstand) 
b^innt  mit  einer  Injection  der  venösen  Uebergangsgefj&sse ,  welche  in  dem  sub- 
mncösen,  lockern  Bindegewebe  des  Mastdarms  zunächst  der  Afteröffnung  verlaufen. 
Damit  vergesellschaftet  sich  zunächst  ein  schleimiger  Katarrh  der  Oberfläche  und 
»ne  ich  finde  ein^  leichte  Hyperplasie  der  Schleimdrüsen.  Später  treten  die  Ver- 
änderungen der  Schleimhaut  zurück,  die  Phlebectasie  schreitet  zur  Bildung  grosser 
(Vmvolnte  von  varicösen  Venen  fort ,  welche  die  Schleimhaut  erheben  und  einen 
Kranz  von  Querfalten  rings  um  die  Afteröffnung  bilden.  Schliesslich  concentrirt 
sieh  die  £ctasie  auf  einen  oder  einige  Puncte  dieser  Querfalten ,  welche  sich  zu 
rundlichen  Höckern,  dann  zu  fungösen  Geschwülsten  von  beträchtlicher  Grösse 
entwickeln. 

Macht  man  einen  Durchschnitt  durch  einen  grossen  Hämorrhoidalknoten ,  so 
fjemerkt  man  schon  mit  blossem  Auge ,  dass  er  in  seiner  Hauptmasse  von  schwam- 
miger Structur  ist.  Die  Poren  wei*den  durcli  die  Lumina,  die  Septa  durch  die 
verächmohEenen  Wandungen  erweiterter  und  varicös  entarteter  Venen  gebildet.  Die 
Entstellung  dieser  Structur  haben  wir  uns  so  zu  denken ,  dass  unter  dem  Einfluss 
des  fortdauernd  gesteigerten  Blutdrucks  die  Ectasie  der  Venen  atrophirend  auf  das 
zwisc'henliegende  Bindegewebe  wirkt,  so  dass  endlich  die  Gefässwandung  allein 
übrig  bleibt.  In  der  Umgebung  dieser  Venenknoten  kommt  es  nicht  selten  zu  ent- 
sündlichen  theils  indurativen,  theils  suppurativen  Vorgängen,  im  Innern  hie  und  da 
zu  einer  Gerinnung  des  Blutes ,  welche  partielle  Gangrän  herbeiführt. 

§  219.  Nächst  den  Venen  der  Beckenorgaue  wird  die  Phlebectasie  namentlich 
im  Gebiete  der  V.  saphena  magna  beobachtet.  Alles ,  was  die  Circulation  in  der 
V.  Uiaca  conmiunis  erschwert,  z.  B.  der  Di'uck  des  schwangeren  Uterus  oder  eines 
l  ntei'leibstumors  auf  jenes  Gefäss  kann  hierzu  Veranlassung  geben.  In  anderen 
Fällen  thut  es  eine  dauernde  Contraction  der  Schenkelmuskeln,  z.  B.  bei  Leuten, 
welche  im  Stehen  arbeiten;  indem  diese  die  tiefliegenden  Venen  des  Schenkels 
comprimirt,  drängt  sie  das  abfliessende  Blut  in  die  Venen  der  Haut.  Dazu  kommt 
die  Wirkung  der  Schwere.  Ueberhaupt  vereinigen  sich  meist  mehrere  ätiologische 
Momente  zu  dem  gemeinschaftlichen  Resultate  der  Rosen venenectasie.  Die  ver- 
schiedenen Stadien  derselben  lassen  sich  schon  durch  die  Hautdecken  verfolgen. 
<>ar  nicht  selten  stehen  leichtere  und  schwerere  Grade  derselben  im  Hintergrunde 
j*^ner  chronischen  Entzündungen  und  Verschwärungen  des  Unterschenkels ,  i^^elche 
we^en  ihrer  Hartnäckigkeit  so  oft  die  Geduld  des  Patienten  und  des  Arztes  auf  die 
Probe  stellen. 

y,  Erweiterung  der  Haargefässe.  Telangieotasie. 

%  220.  Abgesehen  von  der  hyperämischen ,  mehr  oder  weniger  vorübergehen- 
den Erweiterung  giebt  es  eigentlich  keinen  Znstand  der  Haargefässe .  welchen  wir 
dem  Aneurysma  und  der  Phlebectasie  an  die  Seite  stellen  könnten.     Dasjenige, 
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was  man  ausdrücklich  aU  Telangiectasie  bezeichnet ,  beruht  auf  einer  excessiren 
Neubildung  capillärer  Gefässe  an  umschriebenen  Stellen  der  äusseren  Haut.  An 
sehr  vielen  Parenchymen,  unter  anderen  auch  an  der  äunseren  Haut  und  ihren  näheren 
Structurbestandtheilen ,  den  Papillen ,  den  Drttscn  ,  den  Fettläppchen  wird  Obenll 
die  Hauptgliederung  de8  Parenchyms  durch  das  Capilhirgefilssnetz  noch  voiter 
ausgeführt  und  unterabtheilt  durch  jenes  anastomosirende  System  von  Bindegewebs- 
interstitien ,  in  dessen  Knotenpuncten  die  Bindegewebszellen  liegen.  Diese  Binde- 
gewebskörperchcn  sind  es,  durch  deren  dicke,  protoplasmatische  Ausläufer  bei 
der  tertiären  Gefässbildung  die  erste  Anlage  eines  zukünftigen  Gefksses  bewirkt 
wird.  (S.  Köüikers  Handbuch  der  Gewebelehre.  lU.  Auflage  pag.  607;.  Sie 
zeichnen  einen  grösseren  oder  kleineren  Bogen  vor,  welcher  mit  beiden  Schenkeln 
in  die  Wandung  bereits  blutführender  Capillaren  eingesenkt  ist.  Längs  diesem 
Bogens  öffnet  sich  das  Lumen  des  neuen  Capillargefässes.  Der  Protoplasmafaden 
verbreitet  sich  in  dünner  Schicht  über  dessen  ganze  innere  Oberfläche ,  erhärtet 
2ur  homogenen  Capillarmembran ,  die  Kerne  der  betheiligteu  Zellen  rücken  mit 
dem  Reste  des  Protoplasmas  an  die  äussere  Oberfläche  und  figuriren  fortan  al< 
Capillarkerne. 

Für  gewöhnlich   wird  bei  der  Vascularisation  wachsender  Oi^ne   nur  ein 
kleiner  Theil  der  vorhandenen  Bindegewebszellen  zur  Geßlssbildung  verwandt. 
Anders  ist  es  bei  unserer  Telangiectasie.    £ine  Telangiectasie  kommt  dadurch  zq 
Stande,  dass  zwischen  den  Hauptcapillarschlingen  mit  Hülfe  desselben  Voi^ange^ 
welchen  ich   soeben  geschildert  habe,  ganz  überschwenglich  viele   Verbindung 
brücken  geschlagen  werden.    Die  Telangiectasie  ist  eine  Gef^shyperplasie.  keine 
blosse  Gefässerweiterung.    äo  durchzieht  denn  statt  des  Bindegewebszellennetiesi 
eine  Unmasse  feiner,  meist  spiralig  gedrehter  CapillargefUsse  das  Fettträulx-hen. 
die  Schweissdrüse ,  die  Talgdrüse,  die  Hautpapille.    Man  kann  diese  Theile  in  den 
zahlreichen  Läppchen  wiedererkennen,  aus  welchen  die  Telangiectasie  zusammen- 
gesetzt ist,  wenn  auch  die  specifischen  Bestandtheile  durch  den  Wachsthnmsdmck 
derselben  GefUsse  zerstört  worden  sind,  von  welchen  sie  ernährt  werden  sollten. 
Die  Erweiterung  der  capillaren  Blutbahn  bei  der  cavemöseu  Geschwulst  wurde  an 
einer  anderen  Stelle  §  154.  besprochen. 


2«  Krankheiten  des  Herzens« 

§  221.  Dieselben  drei  Schichten,  welche  die  Wandung  aller  grossen  Gefta?« 
constituiren,  finden  wir  an  dem  Centralorgan  des  Circulationsapparates  wieder. 
Der  Intima  entspricht  d^is  Endocardium ,  der  Media  das  Myocardium ,  der  Adven- 
titia  das  Pericardinm.  Entsprechend  aber  der  hervorragenden  funetionellen  Stellnn^ 
des  Herzens  i^ind  diese  Häute  hier,  jede  in  ihrer  Eigenthümlichkeit ,  höher  ent- 
wickelt. 

Das  Endocardium  ist  eine  ungleich  zartere  Haut  als  die  Intima  aortae.  I>ie> 
tritt  namentlich  an  der  innern  Oberfläche  der  Ventrikel  hervor,  wo  es  nur  alt*  ex» 
spiegelnde  Fläche  erscheint,  welche  die  MuKcnlaris  nai*Ji  innen  abschliesst.  ibre 
Farbe  und  Modelirung  aber  in   keiner  Weise  beeinträchtigt.     Dicker   wird  ^ 
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freilich ,  wo  es  jene  Dnpiicaturen  bildet ,  denen  eine  besondere  Haltbarkeit  znge- 
muthet  wird,  an  KUppen  und  Sehnenfäden.  An  den  Klappen  können  wir  sogar 
mehrere  in  ihrer  Stmctnr  verschiedene  Lagen  unterscheiden.  So  ist  die  dem  Blnt- 
strom  abgewandte  Lamelle  jedes  Klappensegels  reicher  an  elastischen  Fasern ,  als 
die  ihm  zugekehrte,  und  zwischen  beiden  Lamellen  findet  sich  wenigstens  in  den 
Zipfelkkppen  eine  dünne  Schicht  lockeren  Bindegewebes,  in  welchen  Gefässe  bis 
gegen  den  Rand  der  Klappe  vordringen. 

Das  Mjocardium,  entsprechend  seiner  physiologischen  Wichtigkeit  die  mäch- 
tig^ste  Schicht  der  Herz  wand,  löst  in  seiner  Structur  das  schwierige  Problem,  mit 
quergestreiften  Muskelfasern  einen  Hohlraum  abzuschliessen.  Die  Muskelfaseni 
werden  durch  spitzwinklige  Anastomosen  zu  gefonsterten  Membranen  vereinigt, 
welche  in  massenhafter  Uebereinanderschichtung  und  haltbarer  Verbindung  unter- 
einander den  Verschluss  bewirken  (vergl.  pag.  78  Fig.  35.). 

Die  Adventitia  ist  ein  seröser  Sack ,  das  Pericardium ,  dessen  viscerale  Platte 
das  Uerz  von  aussen  in  einer  ebenso  dünnen  Schicht  bekleidet,  wie  das  Endo- 
eardium  die  innere  Oberfläche ,  doch  enthält  es  eigene  Gefässe ,  welche  freilich  an 
vielen  Stellen  mit  den  Gefässen  des  Herzfleisches  zusammenhängen. 

Nach  alledem  erscheinen  uns  die  drei  Häute  des  Herzens  jede  für  sich  indivi- 
diialisirter  nnd  selbstständiger,  als  die  drei  Häute  der  Arterien  und  Venen  und  da 
sicli  diese  grössere  Selbstständigkeit  auch  in  ihren  Erkrankungen  manifestirt,  so 
halte  ich  es  für  angemessen,  dieselbe  auch  in  meiner  Darstellung  zu  berücksichtigen ; 
ich  werde  daher  nacheinander  die  pathologische  Histologie  des  Myocardium  und  des 
Endocardium  abhandeln ,  diejenige  des  Pericardium  aber  auf  ein  gemeinschaftliches 
Capitel  »von  den  Anomalieen  seröser  Häute«  verschieben. 

a.  Myocardium. 

«.  Hypertrophie  des  Herzens. 

§  222.  Wir  verstehen  unter  Herzhypertrophie  eine  Volumszunahme  des  Her- 
zens ,  welche  ihren  Grund,  in  einer  Hyperplasie  des  Myocardiums  hat.  Eine  Herz- 
hypertrophie kann  beide  Ventrikel  des  Herzens  gleichmässig  betreffen;  weit  häu- 
figer ist  nur  ein  Ventrikel,  oder  doch  vorwiegend  der  eine  Ventrikel  hypertrophisch. 
Ea  ist  nicht  leicht  das  Vorhandensein  einer  Hypertrophie  geringen  Grades  zu  con- 
statiren.  Wir  sind  darauf  angewiesen,  die  Dicke  der  Wand  mit  der  Weite  des 
Lumens  zu  vergleichen.  Das  Verhältniss  dieser  Seiden  wechselt  mit  dem  Grade 
der  Zusammenziehung,  in  welchem  sich  das  Herz  befindet.  Je  kleiner  das  Lumen, 
um  so  dicker  die  Wand  und  umgekehrt.  Vielleicht  ist  die  scheinbar  verdickte 
Herzwand  nur  eine  stärker  coutrahirte?  Aehnliche  Rücksichten  kehren  bei  der 
Betrachtung  der  Atrophie  des  Herzfleisches  wieder;  wir  müssen  uns  hüten,  ein 
dilatirtes  Herz  schon  deshalb  fllr  atrophisch  zu  halten,  weil  seine  Wandungen  dünn 
sind.  Ein  schnelles  und  richtiges  Urtheil  über  geringe  Grade  von  Verdickung  und 
Verdünnung  der  Herzwand  kann  nur  durch  längere  Uebung  erworben  werden. 
Dagegen  ist  es  leicht,  eine  Herzhypertrophie  höheren  Grades  zu  erkennen. 

Nächst  dem  grösseren  Umfange  und  der  oft  sehr  eigenthümlichen  Gestaltver- 
änderong  erregt  schon  die  unverhältnissmässige  Schwere  des  Herzens  unsere  Anf- 

HiudlleiMh,  Lehrb.  d.  path.  Gewebelthre.  ^2 
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merksamkeit.  Die  WanduBg  des  hypertrophischen  Herzens  ist  von  einer  brett- 
ähnlichen Starrheit  nnd  Härte ,  so  das»  sie  selbst  nach  dem  Aufschneiden  nnd  de 
vollkommenen  Entleerung  des  Blutes  nicht  einsinkt  und  sich  schwer  aus-  und  ein- 
biegen lässt.  Endlich  fällt  die  erhebliche  Verdickung  der  Wandung  um  so  mehr 
ins  Auge ,  als  das  Lumen  zu  gleicher  Zeit  abnorm  gross  zu  sein  pflegt ,  indem  sieh 
zu  jeder  Herzhypertrophie  ein  gewisser  Grad  von  DiUtation  hinzugesellt.  Ein 
grosses  Herz  muss  selbstverständlich  auch  eine  grosse  Herzhöhle  haben. 

Charakteristische  Veränderungen  der  äusseren  Gestalt  erfahrt  das  Herz,  wenn 
nur  einer  der  beiden  Ventrikeln  hypertrophisch  ist.  Wenn  man  an  den  reehtfn 
Ventrikel  eines  Kinderherzens  den  linken  Ventrikel  eines  älteren  Individuums  an- 
fügte, so  würde  das  ganze 
l/A    \Ji  Herz  mehr  die  G«stalt  de?*  Un- 

ken Ventrikels  erbalten,  ini 
utagekehrten  Falle  giebt  dt*r 
rechte  Ventrikel  den  Ausschlag. 
Ganz  so  verhält  es  sich  bti 
den  halbseitigen  Hypertro- 
phieen. 

Ein  Herz,  dessen  linker 
Ventrikel  hypertrophisch  i^ 
(Fig.  74.)  wird  daher  eine 
länglich-eirunde  bis  walzen- 
förmige Gestalt  haben.  Der 
rechte  Ventrikel  erscheint  noeh 
mehr,  als  dies  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  der 
Fall  ist,  als  ein  blosser  Anhang 
des  linken.  Die  Lage  des 
Herzens  geht  mehr  in  die  Ho- 
rizontalrichtung über ,  so  da>s 

Fiff.  74.  Hypertrophie  de»  Unken  Vcntrikfls.    Horz  in  situ.  a.  Die  ^^^     BaSlS      Uacll      rCChtS,     die 

Mainillarlinif.  6.  V.cava  saperioV.  c.  Aorta,  d.  Bulbns  der  Artcria  SpitzC  Uach  liuks  SChaut.     Die 

pulmonalit.   *.  Rcrhter  Vorbof.  /.  Kochter  Ventrikel.    «.  Linker  «    ..  i  •   i.x       •   t.     ^u   _   M^ 

Vorhof.   A.  linker  Ventrikel  (normaler  Umfang).   0.  Der  hyper-  SpitZC     SChlcbt     Slch    über   die 

trophisrhe  \  entrikei.  MamiUarlinic   vor ,     wie  man 

an  der  Verbreitung  der  Herz- 
dämpfung in  dieser  Richtung  und  der  Verlegung  des  Spitzenstossea  wahrnimmt. 

Dagegen  bewirkt  eine  einseitige  Hypertrophie  des  rechten  VentrikeU 
(Fig.  75.)  nicht  eine  Verlängerung,  sondern  eine  Verbreiterung  und  Verdickung  des 
ganzen  Herzens.  Das  Herz  erscheint  von  vom  betrachtet  quadratisch  und  da  dif 
Lage  immer  mehr  und  mehr  in  die  Verticalrichtung  tibergeht,  so  verbreitet  sich  aneh 
die  Herzdämpfiing  nach  rechts ,  erscheint  auf  dem  untern  Ende  des  Stemums  nnd 
jenseits  des  rechten  Stenialrandes.  Die  Spitze  des  Hei*zens  wird  nicht  mehr  vom 
linken  Ventrikel  allein  gebildet,  der  rechte  nimmt  Theil  oder  bildet  sie  auch  ganz: 
statt  des  8pitzenstosses  aber,   der  nicht  selten  undeutlich  wird,  tritt  wegen  der 


./» 


V 


2.  Krankheiten  des  Heraens. 


179 


'•"f 


.< 


A 


Verdickung  der  Herzbasis  von  vom  nach  hinten  eine  systolische  Berührung  des 
Conus  arteriosus  (Fig.  75.  d.)  mit  der  Brnstwand,  der  Basisstoss  auf. 

§  223.  Alle  Hypertrophieen 
des  Herzens  sind  wahre  Ar- 
beitähjpertrophieen ;  sie  wer- 
den hervorgerufen  durch  me- 
chanische Hindemisse  in  der 
Bhitbewegnng.  Diese  vermeh- 
ren die  Arbeit  des  Herzens, 
indem  sie  den  Druck  erhöhen, 
weicher  beim  Beginn  der  Systole 
ded  Herzens  senkrecht  gegen 
die  Innenfläche  des  Ventrikels 
gerichtet  ist  und  welcher  eben 
durch  die  Systole  überwunden 
werden  soll.  Schon  beim  athe- 
runiatösen  Process  der  Aorta 
»ahen  wir  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  hinzu- 
treten, wir  werden  sehr  bald 
in  den  Klappenfehlern  des 
Herzens  die  bei  weitem  hän- 
figr!*te  Ursache  der  Herzhyper- 
trophie  kennen  lernen  und  noch 
bei  manchen  anderen  Organ- 
erkrankungen darauf  zurückkommen.  Das  Histologische  der  Hypertrophie  des 
Myocardinms  wurde  bereits  oben  §  74.  erörtert. 


■-fS— 


ß 


;/* 


;  r .'• 


Fif.  75.  Hypertrophie  des  recliten    Ventrikeli.    Herx  in  wtu.   Die 

Bezeichnungen  wie  in  der  vorigen  Figur.    Die  Contouren  des  hy- 

peitrophitchen  rechten  V>ntrik»U  nind  mit  Functen  angegeben. 


ß.  Atrophie  des  Herzens. 

§  224.  Da  das  Herz  unstreitig  der  thätigste  Muskel  des  Körpers  ist  nnd 
infolge  davon  mehr  Eraähmngsmaterial  verbraucht,  als  die  meisten  andern  Organe, 
»<>  werden  sich  auch  Störangen  der  Gesammteraährang  am  Herzen  verhältniss- 
mäösig  früh  geltend  machen.  Nicht  blos  die  senile  Involution  des  Körpers,  sondern 
jeder  Marasmus,  jede  Kachexie,  seien  dieselben  durch  acute  oder  chronische 
Krankheitszustände  verursacht ,  können  in  diesem  Sinne  zur  Herzatrophie  führen, 
welche  sich  dann  in  einer  Verdünnung  und  Erschlaffung  der  gesammten  Muscu- 
latur  zu  erkennen  giebt,  nnd  daher  als  universelle  Atrophie  erscheint.  Ausser- 
dem kommen  partielle,  auf  die  flusserste  oder  innerste  Schicht  der  Muscnlaris 
^Kchränkte ,  es  kommen  selbst  heerd weise  Atrophieen  vor,  welche  dann  auch 
U)calen  Ursachen  ihre  Entstehung  verdanken. 

In  allen  Fällen  werden  die  Muskelfasern  dünner,  schmächtiger,  gehen  auch 
wolil  «:anz  zu  Grunde.  Diese  wichtigste  Erscheinung  der  Atrophie  aber  tritt  uns 
unter  verschiedenen  Modificationen  des  histologischen  Bildes  entgegen ,  welche  uns 
erlauben,  eben  so  viele  Arten  der  Atrophie  zu  unterscheiden. 

12» 
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§  225.   1)  Die  braune  Atrophie  zeichnet  sich,  wie  der  Nxme  sagt,  durch  eine 

mit  der  Voliimsabnahme  gleichzeitige  Verfluchung  des  Muskelfleisches  ins  Koelbranw 

_    _  hia  Dunfcetockerfarbeneaus.  Ureaehe  dieser  cigenthfimlichen Er- 

I     Bcheinung  ist  die  Ablagerung  eines  gelben,  kömigen  Pigmenlrr 

I     in  der  Mnskelfascr.    Dasselbe  ist  bald  mehr  gleichm&säig  in  der 

contractiten  Substanz  vertheilt,  bald  sieht  man  die  KOmchcD 

in  zierlichen  Reihen  zwischen  den  Primitivfibrillen  und  um  di^ 

Kerne  herum  angehäuft  (Fig.  76.};   woher  es  stammt,   ob  is 

das  condensirte  eigene  Pigment  der  Muskelfaser  ist,  oder  üb 

es  unter  Betheiligung  des  Blutfarbstoffs  eulstelit,   ist  niehi  br- 

kannt.    Die  braune  Atrophie  ist  stets  universell.  Am  häufige 
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wird  sie  bei  Marasmus  äenilis,  Marasmus  ex  inanitionc.  I 
tuberculöeer  und  carcinomatöser  Kachexie  gefunden. 


trfii.biirn.h«  in.  inntm  §  226.  2)  Die  gelbc  Atrophie   ist  die  Fettumwandlnn.' 

Biiuvbund.^1.  /_  ^^^  Herzmuskels  (vergl.  §  30.  und  Fig.  C).  In  dem  Maa». 
die  Ablagerung  der  Fetttröpfchen  reichlicher  Wird ,  werden  die  Muskelfasern  bU-; 
gelblich,  zuletzt  wcisslicb ,  speckig.  Auch  die  Consislenz  nimmlab.  Das  FleiHli 
ist  mürbe ,  brüchig  und  lässt  sich  in  den  Fingern  leicht  zerreiben ,  dagegen  i»t  i!i<- 
Volumsabnahme  nicht  immer  auOallend.  Die  gelbc  Atrophie  zeichnet  sieb  geprn- 
über  der  braunen  dnrch  die  Acuität  ihrer  Entwicklung  aus  und  tritt  in  vier  Fonum 
auf.  a)  Als  diffuse  Entartung  des  ganzen  Herzflciscbes  hei  acut  verlaufen  dm. 
fieberhaften  Krankheiten,  acuten  Exanthemen,  Tj-phus  etc.  b)  Als  fettiger  Zerfili 
der  oberflächlichen  suhpcricardialen  Schicht  des  Uerzmuskels,  infolge  der  dnnb 
die  Entzündung  des  benachbarten  Pericardinms  gesetzten  EmäfarnngsslOnui; 
(8.  Pcricarditis) .  c)  In  zahlreichen,  stecknadelknopfgrossen  Qeerden,  in  der  innfi- 
sten,  dem  EndocardJnm  nfichstl legenden  Muskelscbicht  solcher  Herzen,  welche  riiFi 
hochgradigen  Dilatation  ausgesetzt  gewesen  sind  (Klt^ipen fehler) .  Man  gewahrt  ii 
diesem  Falle  schon  durch  das  Eudocardiam.  namentlich  an  den  PapillarmiL-kFlii 
und  Trabekeln  der  Herzspitze  das  weiss  gesprenkelte,  resp.  gebilnderte  Auss*bt'n. 
welches  diese  Affection  dem  Herzfleischc  verleiht,  d)  In  Form  eines  grösseren  bi- 
haselnussgrossen ,  fettigen  Krweichungsheerdes ,  welcher  gewöhnlich  mitten  im 
Huskelfleisch  des  linken  Ventrikels  gegen  die  Spitze  zu  gelogen  ist.  Das  pa.~>iu' 
Verhalten  und  die  grosse  DrUchigkeit  des  fettig  entarteten  Parenchyms  fUhrt  in 
der  Regel  zu  einer  Unptur  des  Herzens ,  welche  sich  gegenüber  andern  Rupiarm 
durch  das  schichtweise  und  sehr  allmähliche  Äu  sc  in  ander  weichen  der  HumuIiIui 
auszeichnet.  Eine  atheromatdse  Entartung  der  Kranzarterien  mit  (rombeliMlni 
Verseil liessung  eines  grösseren  Astes  deiselben  kann  in  allen  Fällen  als  die  Vnxk 
dieses  gefährlichen  Zustandes  angesehen  werden. 

§227.  Anhang.  Die  Fettumwandlung  des  Herzflelschea  darf  nicht  mh  jVnT 
excedirenden  fettigen  Infiltration  des  subpericardialen  Bindegewebes  verwecbM'li 
werden,  welche  gewöhnlich  Fettherz  genannt  wird.  Diejie  findet  sich  bei  illpf- 
meiner  Wohl  beleibt  hei  t  (Obesitas)  und  kann  die  Ursache  der  grössten  Beschwenirn. 
selbst  des  Todes  werden.  Einerseits  nämlich  überwuchern  die  Fettmassen  vom  STii^"^ 
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drcalaris  nnd  tntDSrersns  her  daa  Herz  in  dem  Grade,  dsss  über  jedem  Ventrikel 
nur  noch  eioe  kleine  Insel  des  Herzflei^ches  sichtbar  bleibt;  es  ist  kanm  denkbar, 
i\iA»  durch  diese  Last  das  Herz  in  seinen  Bewegungen  nicht  behindert  werden 
sollte;   andererseits  dringt  die  Infiltration   in  das  interstitielle  Bindegewebe   des 

in  geringerem  Um- 
durch  Druck  atro- 
rzens  direct  berat)- 
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er  dunkelsten  Capitel 

_ -^,     --  ;  vermag  leider  nnr  In 

r\0^  otSCiC  beizutragen.    Bei  den 
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mden.  Der  Hnskel  ruht 

dehnen,  findet  wegen 

rstand  beim  Patienten. 
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nigen  Prodncten  der  Sy- 

iklich  als  diffuse ,  paren- 
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starrwandig,  so  dass  es 
cken  Hess.  Auch  nachdem 
-te  daa  Organ  nicht.  So- 
ll uskelfleisches  bemerklich. 
e  einen  Stich  ins  Violette, 
nahe  durchscheinend,  die 
!  Faser  eher  zerrcissi'n  als 
locardium  waren  zahlreiche 
uUtionsstöning  im  Muskel- 
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fleisch,  denn  hier  war  kein  Gef^ss  mit  Blut  gefüllt,  ro  das8  der  Mangel  an  Bim 
sicherlich  das  Seinige  zu  der  Entfärbung  beitragen  mochte. 

§  229.  Die  mikroskopische  Analyse  erwies  überall :  Ablagerung  einer  feinkörni- 
gen Substanz  im  Innern  der  Muskelfasern ;  diese  Substanz  war  nicht  gleichmAssig  t(t- 
theilt,  sondern  in  kleinen,  spindelförmigen  Häufchen  namentlich  um  die  Kerne 
angehäuft  und  konnte  als  »vermehrtes  Protoplasma«  angesehen  werden.  NiemaLi 
habe  ich  ein  prägjianteres  Bild  der  »parenchymatösen  Entzündung«  Virchmci  gie- 
sehen.  Die  Muskelfasern  waren  ausserdem  sämmtlich  durch  Qnerrisse  in  kone. 
länglich  viereckige  Fragmente  zerstückt,  eine  Erscheinung,  welcher  wir  noch  öfter 
in  der  pathologischen  Histologie  der  quergestreiften  Muskeln  begegnen  werden. 
Dieselbe  ist  in  jedem  Falle  als  eine  mechanische  Zerreissung  aufzufassen.  I^h 
habe  mich  überzeugt ,  dass  man  sie  durch  kräftige  Dehnung  an  den  Mnskel&sern 
des  Kaninchens  sehr  leicht  hervorbringen  kann.  An  einem  Motiv  für  mechantsciH' 
Ausdehnung  fehlt  es  ja  auch  in  unserem  Falle  keineswegs  und  es  ist  anzanehmea. 
dass  die  erstarrte  und  infiltrirte  Muskelfaser  zur  Zerklüftung  noch  mehr  disponirt 
sein  werde,  als  die  normale.  Dass  aber  diese  minimalen  Zerreissungen  auf  die 
Functionsfllhigkeit  der  Muskeln  denselben  Einfluss  haben  müssen ,  wie  die  grOssten 
Querrisse,  liegt  auf  der  Hand. 

§  230.  Abgesehen  von  der  diffusen,  parenchymatösen  Myocarditis  pflegt  nun 
gewisse  Vorkommnisse  am  Herzfleisch  als  Ausgänge  der  Herzmuskelent- 
zündung zu  betrachten,  ohne  dass  man  jedoch  die  Kette  der  Erscheinungen, 
welche  allmählich  zu  ihnen  hinfahren,  hinreichend  erkannt  hätte:  dies  sind  der 
Herzabscess  und  die  Herzschwiele.  Ich  weri^e  den  Herzabscess  an  dieser  Stelle,  die 
Herzschwiele  bei  der  chronischen  Endocarditis  betrachten. 

(f.  Herzabscess. 

§  231.  Man  findet  in  der  Muskelsubstanz  des  Herzens  eine  umschriebene  Stelle 
von  der  Grösse  einer  Erbse,  einer  Bohne,  selten  darüber,  etwa  von  Wallnussgr&we, 
an  welcher  statt  des  Muskelfleisches  ein  graugelblicher  oder  überhaupt  miss&rbl- 
ger  dicklicher  Brei  sich  befindet.  Dieser  Brei  enthält  neben  zahlreichen  Eiter- 
körperchen  vorzugsweise  den  Detritus  der  aufgelösten  Muskelfasern,  EiweissmoIeH 
und  Fetttröpfchen ,  auch  wohl  grössere  Bruchstücke  der  contractilen  Substanz .  an 
welcher  aber  die  Querstreifung  nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Die  Gestalt  des  Heerde* 
ist  vorherrschend  länglichrund,  doch  sind  auch  zerklüftete  und  in  langen  Zflgen 
in  die  Muscularis  hineingreifende  Abscesshöhlen  beobachtet  worden.  An  der  Grenze 
des  Heerdes  sieht  man  zuweilen  Demarcation  durch  eine  grauröthliche,  sehr  weiche 
Schicht,  welche  nach  Rokitanshf  aus  Granulationsgewebe  besteht.  Liegt  der 
Abscess  dem  Endocardium  nahe,  so  hebt  er  dasselbe  auf,  dringt  wohl  auch  zwiischen 
die  Lamellen  der  Zipfelklappen  ein. 

§  232.  Der  Ausgang  dieses  Zustandes  kann  verschieden  sein.  Am  seltensten 
dürfte  eine  Eindickung  oder  Verkäsung  des  eitrigen  Breis  mit  bindegewebiger  Ein- 
kapselung  und  Duldung  des  käsigen,  später  verirdenden  Knotens  sein.  Häufipr 
ist  jedenfalls  die  Entleenmg  des  Abscesses  durch  Berstung.    Je  nachdem  derselbe 
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der  inneren  oder  äusseren  Oberfläche  des  Myocardiums  näher  liegt,  erfolgt  der 
Darchbmch  entweder  in  den  Herzbeutel  und  ist  dann  von  einer  schnell  verlaufenden 
rericarditis  gefolgt ,  oder  nach  innen  in  die  Herzhöhle  selbst.  Das  Nächste,  was 
im  letzteren  Falle  geschieht,  ist,  dass  das  Blut  in  die  Abscesshöhle  hineinstllrzt  und 
den  Detritus  hinausspült.  Hierbei  erdfiiiet  sich  eine  reiche  Quelle  för  Embolieen 
und  zwar  hauptsächlich  im  Gebiete  des  grossen  Kreislaufs ,  da  der  Herzabscess  mit 
Vorliebe  im  linken  Ventrikel  seinen  Sitz  hat.  Die  Abscesshöhle  selbst  erscheint  als 
ein  accessorischer  Hohlraum ,  als  ein  Recessus ,  wenn  man  will  ein  Aneurysma  der 
Herzhöhle  [acutes  Herzaneurysma) .  Wie  lange  sich  dieser  Zustand  halten  kann , 
hängt  lediglich  von  der  Dicke  des  noch  nicht  zerstörten  Theiles  der  Herzwand  ab. 
Dieser  und  das  cardiale  Blatt  des  Pericardii  halten  allein  noch  den  unvermeidlich 
drohenden  Herzbruch  und  die  tödtliche  Ergiessung  des  Blut«s  in  den  Herzbeutel 
zarück.  Etwas  anders  ist  es ,  wenn  der  Abscess ,  wie  es  häufig  der  Fall  ist ,  im 
jy^ptum  ventriculorum  entstanden  ist.  Die  blosse  Communication  beider  Ventrikel 
durch  eine  kleine  Oeffnung  scheint  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Circulation 
m  haben ;  setzte  sich  aber  die  eitrige  Zerstörung  vom  Septum  aus  nach  oben  fort, 
drang  der  Eiter  in  das  lockere  Bindegewebe  zwischen  den  beiden  Lamellen  der 
Trienspidalis  ein,  so  kann  bei  der  Berstung  des  Absoesscs  jedes  der  drei  am  Septum 
an>itzenden  Klappensegel ,  nämlich  der  innere  Zipfel  der  Tricuspidalis .  das  linke 
Segel  der  Pnlmonalarterienklappen  und  das  rechte  Segel  der  Aortenklappen  abge- 
loist  und  dadurch  der  Zustand  der  Insufficicnz  an  dem  entsprechenden  Klappenappa- 
rate herbeigefllhrt  werden.    (Vergl.  Insufficienz  und  Stenose  der  Herzostien  §  243.). 

§  233.  Anhang.  Als  Herzabscesse  pflegt  man  abgesehen  von  den  eben  be- 
bchriebenen,  grossen,  solitären  Affectionen  auch  jene  kleinen,  stecknadelknopf- 
|iT08sen  Erweichungsheerde  zu  betrachten,  welche  gelegentlich  bei  pyämischen, 
paerperalen,  rotzigen  und  ähnlichen  Infectionen  und  dann  immer  in  grösserer 
Anzahl  im  Herzfleisch  gefunden  werden.  Einige  derselben  liegen  in  der  Regel 
dicht  unter  dem  Endo-  oder  Pericardium.  Ursprünglich  sind  es  grau  weisse  Stellen 
im  Muskelfleisch ,  später  kleine  Höhlen ,  welche  ganz  mit  einem  dtlnnflüssigen  Brei 
erfiiUt  sind.  Mikroskopisch  findet  man  niemals  wirkliche  EiterkÖrperchen ,  sondern 
überhaupt  nichts  anderes  als  Vibrionen  (s.  §  23.).  Dieselben  liegen  dichtgedrängt 
anfiings  zwischen  den  Muskelbttndeln ,  dann  dringen  sie  unter  gleichzeitiger  Auf- 
lösung der  Muskelfaser  in  das  Innere  derselben  ein ,  ja  es  hat  auf  Querschnitten 
das  Ansehen ,  als  ob  die  contractile  Substanz  in  Vibrionen  zerfiele ,  weil  der  Ersatz 
der  Muskelfaser  durch  Vibrionenmasse  ohne  alle  Volumszunahme  geschieht.  Weiter 
als  bis  zur  Bildung  kleiner  abscessähnlicher  Erweichungsheerde  lassen  sich  die 
Veränderungen  nicht  verfolgen ,  weil  die  ganze  Affcction  nur  bei  den  heftigsten, 
rasch  tödtlich  endigenden  Formen  der  erwähnten  Infectionskrankkeiten  vorkommt. 

f.  Heteroplastisch c  Geschwülste  des  Herzens. 
§  234.  Wir  werden  bei  den  Anomalieen  der  serösen  Häute  einer  idiopathischen 
Sarkombildung  am  Herzbeutel  zu  gedenken  haben.  Im  Uebrigen  sind  alle  krebs- 
haften, tnberculösen  und  sarkomatösen  Affectionen  des  Herzens  metastatische 
Eruptionen.  Aber  selbst  diese  gehören  zu  den  seltneren  Befunden.  Dass  der 
miliare  Tuberkel  überhaupt  am  Herzen  vorkommt  wissen  wir  erst  seit  wenigen 
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Jahren.  F.  ReckUnghausen  fand  denselben  im  Mnskelfleische ;  wie  denn  ftberhaapt 
alle  heteroplastischen  Geschwülste  vorzugsweise  im  Bindegewebe  des  Mjocardü 
angetroffen  werden.  Ich  habe  den  miliaren  Tuberkel  neuerdings  zweimal  im  Endo- 
cardium  und  zwar  nahe  dem  freien  Rande  der  Mitralklappe  gefunden.  Beide  Male 
handelte  es  sich  um  acute  Miliartuberculose  sämmtlicher  serösen  Häate,  sovie 
der  Pia  mater,  und  zwar  in  kindlichen  Körpern. 

§  235.  Was  man  irüher  unter  Herztuberkeln  verstanden  hat,  nämlicb  der 
Befund  grösserer ,  käsiger  Knoten  im  Myocardium  gehört ,  wie  Virchow  neuerdings 
gezeigt  hat,  walirscheinlich  nicht  der  Tuberculose,  sondern  der  Syphilis  an. 

Die  Constitutionen  gewordene  Syphilis  unterhält  im  Körper  eine  Neigung  zn 
allem,  was  active  H>^erämie,  Entzündung  und  entzündliche  Neubildung  heiaet. 
Nachdem  von  dem  Orte  der  Infection  aus  zunächst  die  benachbarten  Lymphdrüsen 
in  einen  Zustand  entzündlicher  Hyperplasie  versetzt  wurden ,  schliesst  sich  hieran 
zunächst  eine  Reihe  leichterer  Erkrankungen  an  Haut  und  Sdileimhäuten ,  welche 
im  Allgemeinen  den  Charakter  der  entzündlichen  Hyperplasie  haben :  epitheliale 
Katarrhe  mit  papillösen  Excrescenzen  und  Hypertrophie  der  lymphatischen  Dräsen, 
z.  B.  der  Mandeln  (die  sogen,  secundäre  Syphilis) .  Später  treten  auch  in  den  tiefer 
gelegenen  Theilen,  im  Knochen-,  Muskel-  und  Nervensystem,  in  Leber,  Hoden  und 
Sinnesorganen  syphilitische  Entzündungen  auf.  Diese  sind  vorzugsweise  hetero- 
plastischer Indoles.  Eiterung  und  Versch wärung  spielen  dabei  eine  hervorragende 
Rolle.  Neben  ihnen  aber  tritt  eine  heerd  weise  Bindegewebs  Wucherung  ohne  Eite- 
rung auf  und  diese  schreitet  bis  zur  Bildung  wirklicher  heteroplastischer  Geschwüls^te 
fort  (die  sog.  tertiäre  Syphilis) . 

Man  kann  das  Gumma  syphiliticum  ein  specifisches  Product  der  Lue> 
nennen.  Die  anatomische  Specificität  liegt  aber  keineswegs  in  einer  auffallenden  Ab- 
weichung des  Gummagewebes  von  den  bekannten  Typen  der  entzündlichen  Hetero- 
plasie,  sie  liegt  vielmehr  darin,  dass  sich  innerhalb  eines  grösseren  Heerdes  von  neu- 
gebildetem Keimgewebe  ein  umschriebener,  '^mehr  oder  weniger  kugliger  Knoten  ab- 
grenzt, welcher  sich  in  seinen  weiteren  Metamorphosen  von  dem  übrigen,  umgebenden 
Keimgewebe  unterscheidet.  Während  letzteres  zu  fasrigem  Bindegewebe  und  m 
einer  Narbe  wird ,  welche  sich  durch  ihr  ausserordentlich  kräftiges  Retractionsver- 
mögcn  (§  96.)  auszeichnet,  macht  sich  hier  vsiUtr  Beibehaltung  der  rundlichen 
Zellenformen,  bisweilen  unter  Bildung  eines  anastomosirenden  Zellennetzes,  eine 
schleimige  Metamorphose  der  Grundsubstanz  geltend.  Der  Accent  ruht  aber  nicht 
auf  der  Bildung  von  Schleimgewebe ,  'Sondern  dieses  stellt  hier  offenbar  nur  eine 
Phase  der  langsamen  Rückbildung  dar.  Die  Zellen  entai*ten  fettig ;  an  ihre  Stelle 
treten  runde  oder  sternförmige  FeftkÖmchenaggregate ,  welche  sich  als  solche  lange 
Zeit  erhalten  zu  können  scheinen.  So  resultiren  denn  elastisch-weiche,  gelblich- 
weisse,  rundliche  Knoten,  welche  in  einen  Heord  von  neugebildetem  Bindegewebe 
eingebettet  sind,  die  specifische  syphilitische  Geschwulst,  der  Tophus  oder  das 
Gumma  syphiliticum.  Frische  Gummata  können  durch  geeignete  Medication 
zur  vollständigen  Resorption  gebracht  werden.  Später  wird  der  Knoten  käsig. 
Das  Gumma  wird  zum  cruden  Tuberkel,  während  das  umgebende  Bindegewebe 
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ZQ  einer  derben,  narbigen  Schwiele  wird,  welche  daron  ihre  Zusammenziehnng  die 
hochgradigsten  Verunstaltungen  der  erkrankten  Organe  bewirken  kann. 

Die  Gummata  des  Herzfleisches  werden  am  häufigsten  in  der  Scheidewand  der 
Ventrikel  gefanden.  In  der  Regel  sind  mehrere  bis  erbsengrosse  Knoten  durch  eine 
grosse  Quantität  entztlndlichen  Bindegewebes  zu  einer  höckrigen  und  lappigen 
Cie?^chwnlst  vereinigt ;  doch  erreichen  auch  einzelne  Knoten  gerade  hier  eine  be- 
trächtliche Grösse,  so  dass  sie  in  die  Höhlen  beider  Ventrikel  protuberiren. 

§  236.  Krebsknoten,  etwa  Metastasen  weicher  oder  melanotischer  Krebse, 
erreichen  selten  eine  beträchtliche  Grösse  am  Herzen.  Ueberhaselnussgrosse  Kno- 
ten gehören  schon  zu  den  Seltenheiten.  Alle  gehen  von  dem  Bindegewebe  des 
Myocardiums  aus  und  dringen  je  nach  ihrer  Lage  bald  mehr  nach  innen,  bald  mehr 
nach  aussen  vor ,  im  ersteren  Falle  erheben  und  durchbrechen  sie  gelegentlich  das 
Endocardinm ,  im  letzteren  das  Pericardium ;  auch  sollen  Thromben  der  Herzhöhlen 
I  Herzpolypen)  die  Fähigkeit  haben,  krebsig  zu  entarten,  eine  Angabe,  welche  einer 
näheren  Prüfung  sehr  bedürftig  ist. 

b .   Endocardmn . 

tt.  Acute  Endocarditis. 

§  237.  Es  wurde  oben  darauf .  hingewiesen ,  dass  das  Endocardium  zwar  das 
Analogon  der  Gefiissintima ,  aber  eine  ungleich  zartere  Membran  sei ,  als  diese ;  es 
wurde  erwähnt ,  dass  es  stellenweise  wenigstens  Gewisse  enthält ;  wo  diese  fehlen^ 
sendet  das  reiche  Gefässnetz  des  Myocardiums  sein^  terminalen  Schlingen  bis  dicht 
nnter  die  dünne  Innenhaut,  so  dass  wir  derselben  durchweg  eine  unmittelbare 
Beziehung  zu  den  Vasa  vasorum  zuschreiben  können.  Wir  dürfen  uns  daher  nicht 
wondem ,  in  dem  Endocardium  ein  viel  empfindlicheres  Organ  zu  finden ,  als  in  der 
Intima  vasorum.  Verschiedene  anomale  Mischungszustände  des  Blutes ,  die  pyämi- 
bche ,  die  puerperale ,  die  typhöse  Blutmischung ,  vor  allem  aber  die  Blutmischung 
bei  acutem  Gelenkrheumatismus  wirken  auf  das  Endocardium  als  Entzündungsreiz. 
Nach  Bamberger* 8  Schätzung  erfahren  207o  allei'  Fälle  von  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus die  Complication  mit  Endocarditis. 

In  Beziehung  auf  die  nähere  Localisation  des  Processes  muss  zunächst  hervor- 
gehoben werden ,  dass  das  Endocardium  des  linken  Herzens  so  vorzugsweise  häufig 
ergriffen  wird,  das^s  Fälle  von  Endocarditis  am  rechten  Herzen  geradezu  als  Selten- 
heiten zu  bezeichnen  sind.  Sodann  wird  der  Ort  der  Affection  in  ganz  ausgespro- 
chener Weise  durch  die  mechanische  Insultation  bestimmt ,  welcher  gewisse  Stellen 
des  Endocardium  bei  der  Herzthlltigkeit  ausgesetzt  sind.  Es  sind  diejenigen  Linien, 
in  welchen  sich  die  Klappensegel  beim  Sehluss  der  Klappe  berühren ;  dies  ist  nicht 
etwa  der  freie  Rand  der  Klappe,  sondern  an  den  Semilunfu-klappen  eine  sehen 
normal  sehr  wohl  markirte  Linie,  welche  den  freien  Rand  nur  in  der  Mitte  (Nodulus 
Arantii)  und  an  beiden  Enden  berührt,  sonst  aber  sich  */, —  1  Linie  vom  Klappen- 
sanme  entfernt  hält;  an  den- Zipfelklappen  läuft  die  Schlusslinie  überall  eine  Linie 
weit  vom  freien  Rande;  sie  verläuft  an  der  obern  Fläche  genau  da,  wo  sich  an  der 
untern,   dem  Ventrikel  zugewendeten  Fläche  die  hinteren  Enden  der  gabiigen 
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SeliueufUden  Ansetzen.  Hier  ßaben  wir  in  der  Kegel  die  ersten  Anfänge  der  Ver- 
wilderungen zu  suchen.  Dieselben  können  sicli  von  hier  aus  über  einen  groewii 
Theil  der  Klappe  verbreiten;  «ie  küuneu  auch  gleichzeitig  au  einer  andern  Stelle 
des  Endoc«rdii  zum  Ausbruch  kommen .  aber  die  Schtusslinien  der  Klappen  sind 
und  bleiben  der  bevorzugte  Sitz  der  Endocarditia. 

5  2118.  Der  histologi.-jclie  ^"oi^ang  bei  der  acuten  RndocArditis  setzt  nicb  aus 
drei  allerdings  sehr  ungleichwerlhigen  Kactorcu  zusammen.    Zunächst  kann  eine 
Bethoiligung  der  Va.^  va.-'orum  Überall  constatirt  wer- 
den, wo  8olch  ein  der  Nähe  des  EntzUndung^iheerdes  verlau- 
fen.   Ulutüberßlllnng  und  eine  bedeutende  Wnrherung  der 
Zellen  der  Advent itia  kann  man  auf  dem  Querschnitte  ent- 
zllndctui'Zipfelklappenregelmä4Hignaehweisenit'ig.  TT.t.i. 
Der  Hauptnachdruck  i»t  allerdings  nicht  hierauf,  Koudcrn 
r    -TA      Yi    ri-        a"f  die  progresaiven   Metamorphosen    der  ge- 
DurchKhniii    diiich    cintii      fARsloseu,  Au  ssem  Lamellen  desEndocardium^ 
Zipfsi  der  emtorniHpn  Mi-      j,yy  legen.     Diis    Bindegewebe    derselben    erfährt   unter 
icreLiinrikiinEnrtouHii.      Keubilduug  zahlreicher  junger  Zellen   und  gleichzeitiger 
*.  Miuifieschichi,iior™(ir-      Erwcicliung  det  Ornndsubstanz  eine  so  beträchtliche  Auf- 
F.fiioretrEiii  dpr  obfrJn  1.1-      qucllung .  dfl-is  nwu  schon  mit  blossem  Auge  eine  Anzahl 
uiiue.  d.  Dl»  Fibriiwan.-      wanigcr   Unebenheiten  bemerkt,   welche   sich   aus  dem 
'*  Niveau  der  Klappe  erheben  (Fig.  77.  c). 

Diese  Granulationen  sind  von  selir  hinßilllgem  Cliarakter.  Nicht  hlox.  das^ 
die  gegenseitige  Berflhmng  derselben  beim  Klappen schlusa  das  weiche  Gewebe 
zerkltlftet  und  zemtflrt;  es  tritt  in  ihm  auch  sehr  bald  eine  fein krtru ige ,  nicht  fet- 
tige Metamorphose  der  ganzen  Substanz  und  damit  eine  so  grosse  Bröcklichkeit  der 
Vegetation  ein ,  das»  der  Blutstroni  sie  mit  I/cichtig^eit  in  grösseren  und  kleineren 
Partikeln  wegschwemmt.  Ist  dies  geschehen ,  so  resultirt  ein  entsprechend  grosser 
Substsnzvcriust .  das  endocardltische  Gcseliwflr.  welches  in  der  Kegel  durch  die 
ganze  eine  Lamelle  des  Klappensegels  hin  durch  greift.  Die  lUnder  dieses  Oeschwflrs 
sind  stets  uneben  aufgeworfen ,  sie  enthalten ,  so  lange  die  Endocarditis  im  Zu- 
nehmen ist,  die  Anfangsstudien  des  Prowsses,  welcher  auf  das  benachbarte  Binde- 
gewebe übergeht.  Das  bleiche  geschieht,  wenn  auch  weniger  häufig,  im  Grunde 
des  Geschwtirs ;  die  andere  I>anielle  der  Duplicatnr  wird  ci^rifien  und  wenn  auch 
diese  zerstört  ist,  hat  die  Klappe  ein  Loch.  Die  Perforation  der  Klappensegel  i=l 
eine  der  gefährlichsten  Katastrophen .  denn  gar  zu  leicht  gesehietit  es,  dase  nun- 
mehr durch  die  Gewalt  des  Blutslroin.s  die  ursprüngliche  OefTnung  erweitert  oiicr 
gar  das  Klappensegel  an  der  einen  oder  iind<'m  Seite  abgelöst  wird.  Ad  den  Zipfcl- 
klappen  löst  sich  gelegentlich  der  ganze  Klappensaum  mit  sammt  den  Insertionen  der 
Papillarmuskeln  ab.  Immer  ist  die  I'l'rfuration^<<idhnng  wie  das  Geschwttr  mit  den 
beschriebenen  entzündlichen  Exci-escenzen  umgeben,  welche  durch  die  gleich  zu 
erwähnende  fibrinflse  Auf Ligcrung  so  umfangrcii-h  werden  können .  dass  man  zwi- 
schen ihnen  die  OeffViung  kaum  entdecken  kann. 

Dieser  schnellste  und  gewöhnlichste  VerUnf  der  acuten  Endocarditis  ist  als« 
ohne  alle  Eiterung.    Der  erwälinte  kömige  Zerfall,  eine  Art  von  Nekrose  des  neu- 


2.  Krankheiten  des  Herzens.  187 

gebildeten  Materials,  kommt  der  Eiterung  zuvor.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass 
Eiterung  überhaupt  niemals  in  dem  anatomisehen  Krankheitsbilde  der  Endocarditis  vor- 
käme. Der  Eiter  bildet  sich  aber  ausschliesslich  einerseits  in  dem  lockeren  Bindege- 
webo  zwischen  den  beiden  Lamellen  der  Klappen,  anderseits  in  dem  subendocardialen 
Bindegewebe ;  auch  kommt  es  hier  nie  zu  grösseren  Ansammlungen  dieser  Flüssig- 
keit ,  sondern  stets  nur  zu  kleinen ,  höchstens  stecknadelknopfgrossen  Abscessen, 
welche  das  Endocardium  in  Form  von  Pusteln  erheben. 

Der  dritte  Factor,  welcher  bei  jeder  acuten  Endocarditis  eine  mehr  oder 
weniger  hervorragende  Stelle  spielt,  ist  die  Ausscheidung  von  Fibrin  an  der 
unebenen  Oberfläche  der  afficirten  Klappensegel.  Ich  betone  ausdrücklich,  dass  hier 
in  der  Rege)  nur  Fibrin  und  selten  ein  cruorhaltiger  Thrombus  abgesetzt  wird.  Es 
will  mir  nämlich  scheinen ,  als  ob  gerade  wegen  der  makroskopischen  Aehnlichkeit 
des  Fibrins  mit  der  Gewebsefflorescenz  die  Discontinuität  beider  leicht  übersehen 
wfirde.  Der  fibrinöse  Niederschlag  (Fig.  77.  d.)  fallt  alle  kleinen  ll;iebenheiten  der 
Oberfläche ,  vermehrt  aber  das  Gesammtvolumen  der  Eflflorescenz  in  so  unverhält- 
nissmässiger  Weise ,  dass  er  dem  blossen  Auge  weit  mehr  imponirt ,  als  die  Verän- 
derung der  Klappe  selbst.  Im  Uebrigen  ist  die  Thrombose  hier  ebensowenig  als  ein 
^alutä^es  Ereigniss,  als  ein  erster  Schritt  zur  Heilung  anzusehen,  wie  bei  den 
Aneurysmen.  Der  Faserstoff  zerbröckelt  leicht.  Er  verhindert  daher  weder  den 
Fortschritt  der  Verschwärung ,  noch  die  Perforation  der  Klappensegel ,  erhöht  aber ' 
die  Gefahr  metastatischer  Entzündungen  durch  Embolie  der  abgelösten  Trümmer. 

ß.  Klappenaneurysma. 

§  239.  Eine  besondere  Erwähnung  verdient  das  Zustandekommen  des  soge- 
nannten Kiappenaneurysmas.  Wir  verstehen  unter  Klappenaneurysma  im  Allge- 
meinen jede  umschriebene  Ausbuchtung  in  der  Continuität  eines  Klappensegels. 
Zustände  derart  haben  in  der  Kegel  mit  der  Endocarditis  gar  nichts  zu  schaffen. 
Es  sind  sack-  oder  taschenförmige  Ausstülpungen  der  Klappe ,  an  welchen  beide 
öbrigens  ganz  normale  Lamellen  derselben  theilnehmen.  Der  Eingang  befindet  sich 
immer  auf  derjenigen  Klappenseite,  auf  welcher  bei  geschlossener  Klappe  der 
stärkere  Druck  lastet,  die  Tasche  auf  der  entgegengesetzten.  An  den  Aorten- 
klappen gelangt  man  vom  Sinus  Valsalvae  aus  in  das  aneurysmatische  Säckchen, 
an  den  Zipfelklappen  von  der  Ventricnlarhöhle.  Uebrigens  kommen  in  der  Um- 
gebung der  Herzostien ,  auch  an  anderen  Stellen  Ausbuchtungen  der  Wand  vor, 
welche  den  in  Rede  stehenden  vollkommen  analog  sind ,  wenn  man  sie  auch  streng 
(renommen  nicht  Klappenaneurysmen  nennen  kann.  So  an  den  Abgangsstellen  der 
Kranzarterien  und  am  lioden  des  inneren  Sinus  Valsalvae.  Die  letztere,  beiläufig 
am  häufigsten  vorkommende  von  diesen  Ausstülpungen ,  bildet  ihre  Tasche  in  das 
rechte  Herz  hinein  und  zwar  bald  oberhalb ,  bald  unterhalb ,  bald  zwischen  die 
Blätter  des  gegenüber  befestigten  Tricuspidalklappensegels.  Dieselben  drei  Möglich- 
keiten gelten  fllr  das  Aneurysma  der  häutigen,  fleischlosen  Stelle  des  Septum  ventricu- 
lorum,  welches  ebenfalls  hierher  gehört.  Es  kann  sich  vom  linken  Ventrikel  aus  ober- 
halb, zwischen  die  Blätter  und  unterhalb  des  linken  Zipfels  der  Tricuspidalkkppe  in 
das  rechte  Herz  vorschieben.    Ich  habe  den  Fall  beobachtet,  dass  gleichzeitig  ein 
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kirschengrosses  Aneurysma  des  Sinus  Valsalvae  an  der  oberen  und  ein  erbsengrosses 
Aneurysma  des  Septum  pellucidum  an  der  unteren  Fläche  jenes  Zipfels  bestand. 
Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zum  cndocarditischen  Klappenaneurysma 
zurück ,  so  setzt  das  Zustandekommen  desselben  eine  vollkommene  Zerstörung  der 
einen  Klappenlamelle  voraus.  Das  Blut  dringt  in  die  entstandene  Oeffnung  ein, 
drängt  die  beiden  Lamellen  auseinander  und  bedingt  eine  mehr  oder  minder  starke 
Ausbuchtung  derjenigen,  welche  noch  nicht  verändert  ist.  Das  endocarditische 
oder  acute  Klappenaneurysma  unterscheidet  sich  also  dadurch  wesentlich  von  der 
ebenerwähnten  Form,  dass  nicht  die  ganze  Klappe,  sondern  nur  die  eine  La- 
melle an  der  Ausstülpung  theilnimmt. 

y,  Klappendurchlöcherung. 

§  240.  Auch  hinsichtlich  der  Perforation  der  Klappen  ist  es  noth wendig,  die 
entzündliche  Zerstörung  der  eigentlichen  Klappensegel  zu  unterscheiden  von  einer 
unschädlichen  Durchlöcherung,  welche  man  sehr  häufig  an  den  freien  Rändern 
der  Seminularklappen  findet.  Letztere  beruht  auf  einer  Rarefaction  desjenigen 
Theils  der  Klappensegel,  welcher  jenseits  der  eigentlichen  Schlusslinie  liegt,  und 
ist  nach  meiner  Ueberzeugung  nichts  anderes,  als  eine  Annäherung  des  Semilunar- 
klappentypus  an  den  Typus  der  Zipfelklappen. 

Werfen  wir  nämlich  einen  Blick  auf  die  anatomischen  Einrichtungen ,  durch 
welche  dem  Blute  verwehrt  wird,  in  eine  rückläufige  Strömung  zu  gerathen,  so 
unterscheiden  wir  darin  sofort  einen  doppelten  Typus,  den  Typus  der  Semilunar- 
und  den  Typus  der  Zipfelklappen.  Ich  werde  über  diese  typische  Verschiedenheit 
mit  zwei  Worten  hinweggehen.  Die  Semilunarklappen  sind  Duplicaturen  der  Intima, 
deren  jede  in  einem  mit  der  Convexität  stromaufwärts  gerichteten  Halbkreis  vor- 
springt; die  Endpuncte  dieser  Befestigungslinien  stossen  in  demselben  Querschnitte  de^ 
Gefässes  aneinander.  So  entstehen  Taschen,  deren  äussere  Oberfläche  sich  bei  der 
AnfÜllung  mit  Blut  aneinanderlegen  und  so  den  Verschluss  zu  Stande  bringen.  In 
der  Eigenthümlichkeit  des  Ursprungs  ruht  hier  die  Garantie,  dass  das  Klappensegel 
sich  nur  in  einer  Richtung  mit  dem  Blutstrom  bewegen  kann.  Bei  den  Zipfelklappen 
dagegen  finden  wir  in  einem  Querschnitt  des  Gefässes  bewegliche  Segel  wie  Thor- 
flügel angeheftet ,  welche  sich ,  wenn  es  blos  auf  die  Ursprungslinife  ankäme ,  nach 
beiden  Seiten  hin  umschlagen  würden ;  inzwischen  können  auch  sie  dem  Blntstrom 
nur  in  einer  Richtung  nachgeben ,  weil  die  durch  die  Sehnenfäden  bewirkte  Be- 
festigung ihres  freien  Randes  das  Umschlagen  in  den  Vorhof  hindert. 

Es  wäre  gewiss  wunderbar,  wenn  die  Natur,  welche  so  einfach  in  ihren 
Mitteln  ist,  hier  wirklich  zwei  principiell  verschiedene  Ventile  hätte,  und  nicht 
vielmehr  die  Verschiedenheit  der  anatomischen  Einrichtung  auf  der  Abwandlung 
eines  und  desselben  zu  Grunde  liegenden  IMucips  beruhte.  Als  solches  erscheint 
mir  das  Princip  der  Semilunarklappen ,  nicht  blos  wegen  seines  ungleich  häufigeren 
Vorkommens  (Venenklappen},  sondern  auch  deshalb,  weil  wir  an  der  in  Rede 
stehenden  unschädlichen  Durchlöcherung  eine  Modification  der  Semilunarklappe  im 
Sinne  der  Zipfelklappe  vor  uns  haben. 

Wir  können  diese  Durchlöcherung ,  wie  ein  Blick  auf  die  beigegebene  Abbil- 
dung zeigt,    auch   als  eine  theilweise  Ablösung  des  freien  Saumes  vom  Nodnlus 
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Araatii  bis  snr  AnheftangssteUe  betrachten.  Der  freie  Saum  aber  bat  beim  Elap- 
peiuiclitiisa  die  Bedentimg  einea  Retinaculoms ;  er  hindert  ein  zu  weites  Zurück- 
gehen des  Klappensegels.  Man  darf  nur  die  Spitze  des  Zeigefingers  in  einen  Sinns 
Valsalvae  einßlbren,  um  zu  constatiren,  dasa  die  Elappentascbe  am  Eingange  enger 
ist,  als  in  der  Schlnjislinie ,  d.  b.  dass  der  freie  Rand  der  Klappe  eine  kürzere  nnd 
geradere  Verbind nngslinie  zwischen  dem  Nodnlas  Arantii  und  der  Geßlsswand  dar- 
stellt ,  als  die  Schlnsslinie.  Der  freie  Rand  der  Klappe  wirkt  also  als  Retinaculam, 
ganz  wie  die  Sehuenf^deu  der  Zipfel  klappen.  Ftlr  diese  FunctioD  ist  natürlich  alles, 
vaä  von  Klappenfläche  zwischen  dem  freien  Kande  und  der  Schlusslioie  liegt, 
anntltz.  In  dem  Schwinden  dieser  Zwicicheuparthie  bid  auf  einige  Verbindungs- 
brücken  wird  also  nur  die  functioneUe  Selbstständigkeit  des  freien  Itandes  anerkannt. 
In  hochgradigeu ,  übrigens  nicht  so  seltenen  Fällen  von  marginaler  Klappen- 
durchldcberung  wird  eine  noch  weitergeheode  Annäherung  des  Seuülnnarklappen- 
tjpus  an  den  Typus  der  Zipfelklappe  dadurch  h erbeige fll hrt ,  daeä  sich  die  Ur- 
.s|irungiwtelle  des  Klappeurandes  von  der  Urspningsstelle  der  Schlnselinlc  trennt. 
Sofurt  enUpringen  die  halben  Kdnder  je  zweier  aueinanderstossender  Klappensegel 
nebst  ihren  feintadigen  VerbindungsbrUcken  zur  Schlnsslinie  von  einem  unterhalb 
der  eigentlichen  Klappen insertion  gelegenen  Pimcte  des  Geftssea.  Diese  ränmliche 
Enlfemong  derjenigen  l'uncte,  an  welchen  die  Setinacula  der  Klappensegel  ent- 
springen von  dem  durch  die  Klappe  zu  vei-sch  Hessen  den  Gefiissquerschnitt  nnd  die 
dadurch  herbeigeführte  Möglichkeit,  das  Klappensegel  in  immer  geraderer  Klchtong, 


also  immer  wirksamer  festzuhalten  ist  das  oberste  Princip  beim  Zipfelktappenver- 
M^hluss.  Was  die  l'apill&rmuskeln  des  Herzens  sind,  das  sind  bei  der  hochgradigen 
l>archlüchernng  der  Semilunarklappen  (Fig.  7S.)  jene  UUndel  von  Sehnen&den, 
welche  sich  Über  eben  Glasstab  spannen,  den  man  von  dem  einen  Sinus  Valsalvae 
Über  den  Ursprungspnnct  der  Klappe nschlussliuie  hinweg  in  den  andern  fulivi'ii 
kaoa.  Der  Ursprnngspunct  der  Klappenschlusslinie  kann  jetzt  immer  weiter  wand- 
aafwärts  rUcken ,  ohne  Gefahr  für  die  Zuverlässigkeit  des  Klappen  Schlusses.  Das 
f-igvntliche  Klappensegel  kann  immer  ebener  und  zipfelmAssiger  werden,  indem 
der  Nodulus  Arantii  au  der  alten  Stelle  festgehalten  wird  und  die  beiden  Schenkel 
jisler  Schlnsslinie  oiueu  immer  weniger  stumpfen  Winkel  mit  einander  bilden,  wie 
in  dem  abgebildeten  Präparat  ebenfalls   ersichtlich   ist.    Kurz,  die  uoschuldige 
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DarchlAchening  oder  FenBtemng  der  SemiluDarUappen ,  ist  mir  eine  Bindeglied 
zwischen  dem  Semilnnar-  und  dem  Zipfelklappentypua. 

if.  Cbrooiscbe  EDdocarditis. 
§  24 1 .  Im  Gegensatze  zu  der  acuten  Entzündung  und  der  durch  sie  venr- 
BAchten  Erweichung  dee  Klappengewebes  stellt  sich  die  chroniMhe  Endocarditb  tl> 
.  eine  exquisite  Vorhärtung  und  Verdickung  dea  Endocardiums  dar.  Die  meiBten  mit 
chroni«cher  Eiidocarditis  behafteten  Indiriduen  geben  an ,  filllier  einmal  an  acutem 
Gelenkrheumatismus  gelitten  zu  haben.  Dies  kilnnle  uns  bestimmen  ,  die  Mögiich- 
keit,  ja  die  Wahrscheinlichkeit  eines  acnten  Anfangs  der  endocardialen  Veründf- 
mngen  zuzulaHüen,  wir  könnten  uns  vorstellen,  dass  eine  an  sich  geringfägigi- 
Störung  in  der  Schlusslinie  der  Klappen ,  weil  sie  an  einer  Stelle  sitzt ,  weWie 
fortwXfarend  raecli  an  Ischen  Insultationen  ansgesetit  ist ,  nicht  heilt ,  und  eben  weü 
sie  nicht  heilt,  zum  Ausgangs-  und  Mittel pnncte  eines  chronischen  entzflndlichM 
Voi^angs  wird,  wie  wir  dergleichen  wohl  an  vemachläJMigt«u  Geschwüren  Act 
Sasseren  Haut  zu  beobachten  Gelegenheit  hal>en. 

Auf  der  anderen  Seite  muss  die  Identität  unseres  Processea  mit  der  chroniscben 
Endoarteritis  hervorgebol>en  werden.  Das  miliroakopische  Geschehen  dreht  Nch  vir 
bei  jener  um  eine  entzündliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes ,  an  welche  sich  al^ 
zweites  Stadium  die  Verkalkung,  seltener  die  Verfettung  des  neugebildeten  Mate- 
rials «nschliesst.  AU  etwas  der  chronischen  Endocardids  Bigenthümliches  kann 
nur  die  stark  hervortretende  Neigung  zu  retractiver  Verkfirzung  an  den  entzündelcn 
Theilen  angeführt  werden.  Diese  kann  sich  natürlich  nur  an  den  Doplicaturm 
geltend  machen ,  deren  einseitige  Befestigung  eine  Zurückziehnng  des  fraeo 
Randes  gestattet. 

§  242.  Jeder  Ihinct  der  endocardialen  OberfiAche  kann  füglich  der  Sitz  chro- 
nischer Entzündung  sein,  doch  finden  wir  letztere  so  überwiegend  häufig  an  den 
Klappen  und  in  der  Spitze  des  linken  Ventrikels,  dass  ich  mich  auf  die  BesprecbaDg 
dieser  beiden  FftUe  beschränken  kann. 

t.  Klappenfehler. 
§  243.  Man  nennt  die  gröblichen  Verunstaltungen,    welche  die  Uerzostien 
durch  die  chronische  Endocarditis  erfaliren,  insgemein  Klap- 
penfehler.   Dieselben  setzen  sich   aus  drei  in  jedem  Falle  n 
unterscheidenden  anatomischen  Momenten  zusammen,    l)  Ver- 
dickung.   Die  unmittelbare  Folge  der  Hyperplasie  dea  Binde- 
gewebes.  An  der  Basis  der  Aortenklappen  nnd  an  der  Sdilo«*- 
linie  der  Mitralis  sind  leichtere  Verdickungen  ein  anaserordent- 
lich  häufiger  Beflmd,  welcher  die  Functionsfohigkeit  der  Klap- 
Biflinic  d«  üHi'itm' »ot   P*"  '''*^''*  stört.    Höhere  Grade  bedingen  in  der  SchlnMlinie  der 
ticDDi.  Vvrdici.u>>(  und    Mitralis  einseitige,  an  den  Aortenklappen  gewöhnlich  doppel- 
Vtrktinuat  in  Klippen-   g^.jfjgp  ^  rauhe  und  durch  Kalkinfiltiution  rigide  Prominonn-n 
Mehre  Linien  liorh    t>edecken  diese   die   ganze  Oberfl^br  der 
Semilunarklappen ,  so  diiss  schliesslich  statt  dreier  zarter ,  halbmondftoroiger  Sejel 
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drei  starre,  dnisige  Körper  festonartig  um  die  AortenwandnnggeMtelltaind  (Fig.  79.)- 
2  Eroiedrigang.  Sie  ist  die  Folge  der  erwähnten  retractiveu  Verkürzung  des  hyper- 
plastiscUen  Bindegewebe».  Mit'derVerdicknng  zu- 
sammengenommen erweckt  sie  die  Vorstellung,  als  ob 
di«  ganze  Masse  der  Klappe  auf  einen  kleinen  läng- 
lichen Wulst  zuaanunengeschoben,  als  ob  das  Segel  > 
eiogerefit  wäre.  Merk wUrdiger weise  bleiben  an  den 
Aortenklappen  die  schmalen  Säume  jenseits  der 
Scliiuaslinie  nicht  selten  unverändert  und  flottiren 
als  bewegliche  Leistchen  anf  detn  freien  Kande  der 
verkürzten  Klappe.  Ai»  der  Mitralis,  wo  der  IVo- 
cess  anf  die  Sehnen  der  PapÜlarmuskeln  tlber- 
»rht,  sfellt  sich  die  Verkürzung  als  ein  Herab- 
^zogensein  der  Klappe  in  die  Ilöhlo  des  linken 
Vi-ntrikels,  als  eine  abnorme  Fixirung  <Icrjenigen 
Lage  dar ,  welche  die  Klappe  nnr  nach  vollendeter 
Systole  einnehmen  sollte.  (Fig.  SO.).  3i  Ver- 
«arhsnng.  Das  Gewebe  der  entzündeten  Klappe 
isl  trotz  seiner  Starrheit  mit  einer  gewissen  inuem 
Verschiebbarkeit  ausgestattet,  es  ist  in  einer  Art 
ron  entzündlichem  Fluss  begriffen,    welcher  ihm 

stattet,  überall  da,  wo  gleich  an  gleich  stösst,  dicuenSchncnniitDiuwmigcnsiiiin- 
iDüammenzu wachsen.  Freilich  werden,  so  lange  s™  'p'"m""''"''k"i'"h''i''i'd''*'rt."' 
ein  Klappenapparat  üeine  volle  Beweglichkeit  hat, 

i»rei  Puncte ,  welche  eich  während  des  Klappenschlussea  berilhren ,  während  der 
KJappenüffnung  stets  wieder  von  einan  der  weich  en ;- aber  einestheils  haben  die  ent- 
lUndeten  KUppen  in  der  Regel  nicht  mehr  ihre  volle  Bew^lichkeit ,  andertheila 
«■hen  wir  die  Verwachsungen  immer  znnSehst  zwischen  zwei  Pnncfen  auftreten, 
welche  sich  bei  der  KlappenitfTnung  am  wenigsten  weit  von  einander  entfernen.  Die 
Verwachsung  zweier  beuachbarter  Klappensegel  rückt  in  der  Schlusslinie  von  aussen 
nach  innen  vor.  An  den  Semilunai'klappen  der  Aorta  tritt  die 
Verwachsung  am  ehesten  zwischen  dem  rechten  und  dem  hin- 
teren Klappensegel  ein.  Ist  dieselbe  bis  znni  Kodulus  Arantii 
vorgeschritten,  so  erniedrigt  sich  wohl  die  Scheidewand,  welche 
die  beiden  Sinne  Vahwlvae  trennt  und  aus  zwei  Klappensegeln 
i^t  einea  geworden .  welches  bis  zn  einem  gewissen  Orade  die 
Functionen  beider  versieht,  wenn  anders  nicht  Verdickung  und 
Verkürzung  dies  unmöglich  machen  (Fig.  Sl.].  Am  häutigsten  iü.  si.  VfrwMii«inK 
findet  mau  und  am  schwersten  wiegt  die  A' erwachsung  an  den  ''" '«'"'"  ""d  hiniim 
Zipfeln  der  Mitralis.  Das  Ostium  atrio-ventriculare  wird  da-  wnUappen,  m  n  aw 
durch  von  beiden  Seiten  her  mehr  nnd  mehr  verengt,  so  dass  8"(n^"''u'i«'ri'' 
znletzt  kaum  noch  eine  kleine .  spaltfilrmigc  Oeffnung  Übrig  KUpi.c. 

bleibt  nnd  die  Mitralis  xich  wie  ein  starres  Diaphragma  zwischen 
Vurhof  und  Ventrikel  aufstellt.    Die  Verschmelzung  der  Sehnenftlden   iKig.  S'l. 
geht  von  der  Stelle  ihrer  gabiigen  Theilnng  und  ihrer  spitzwinkligen  Insertion  an 
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der  unteren  Fläche  der  Mitralklappe  aus.    Dieselbe  trägt  nicht  wenig  daza  bei .  die 
Rigidität  und  Unbeweglichkeit  der  Klappe  zu  erhöhen. 

Zur  klinischen  Würdigung:  Dass  durch  das  Vorhandensein  von  Klappt^o- 
fehlem  sehr  tiefgreifende  Störungen  zunächst  in  der  Blutbewegung ,  weiterhin  id  difu 
Functionen  der  verschiedensten  Organe  veranlasst  werden  müssen ,  liegt  auf  der  IIadjI 
Wir  haben  die  Klappenfehler  und  zwar  nicht  blos  die  eben  boscliriebenen ,  sondern  auch 
die  durch  acute  Endocarditis  verursachten  in  dieser  Beziehung  nach  zwei  Gesichtspanc- 
tenzu  gnippiren.  1)  Die  Verdickung,  Erstarrung,  Verkalkung  und  die  Verwachsau^' 
der  Klappen  bewirken ,  dass  in  dem  Momente,  wo  sich  die  Klappen  glatt  anlegen  sollten, 
(die  Adrtenklappen  während  der  Systole,  die  Mitralklappen  während  der  Diastolf. 
dieses  Anlegen  nicht  geschieht ,  sondern  die  Klappe  einen  Vorsprung  in  das  betreffeDde 
Ostium  bildet,  dasselbe  beengt.  Stenosis.  An  diesem  Vorsprunge  bricht  sieb  der 
Blutstrom ,  es  entsteht  ein  Geräusch ,  welches  man  am  besten  hört ,  wo  es  auf  dem  kür- 
zesten Wege  zur  Oberfläche  geleitet  wird.  2;  Die  Erniedrigung,  die  Perforation  uihI 
theilweise  Ablösung  der  Klappen ,  das  Abreisscn  der  Sehnenfäden  bewirken ,  da^s  dlv 
Klappen  in  dem  Momente ,  wo  sie  sich  durch  ihre  Anspannung  der  Rückwärtsbewepiit^ 
des  Blutes  entgegenstellen  sollten ,  nicht  das  ganze  Lumen  zu  bedecken  im  Stande  tiiud. 
dass  eine  Ocffnung  bleibt ,  durch  welche  das  Blut  in  den  eben  verlassenen  Abschnitt  dt^ 
ilerzens  zurückströmt.  Insufficienz.  Der  Act  der  Klappenschliessung  ist  beluuDt 
lieh  unter  normalen  Verhältnissen  von  einem  hörbaren  Doppelton  begleitet ;  der  e^^t^' 
systolische  Ton  rührt  von  der  Spannung  der  Zipfelklappe,  der  zweite,  diastolische  v«;c 
der  Spannung  der  Scmilunarklappen  her.  Wenn  nun  diese  Anspannung  nicht  erfulirt 
muss  auch  der  entsprechende  Ton  fehlen.  Dagegen  kann  an  seiner  Statt  ein  Geiiudi'ii 
auftreten ,  welches  von  dem  rückläufigen  Blutstrom  an  der  abnormen  Oeifnung  erzeugt 
wird ;  ein  Geräusch ,  welches  zwar  sehr  intensiv ,  aber  immer  nur  sehr  kurz  sein  wird 
Stenose  und  Insufficienz  sind  als  Folgen  der  chronischen  Endocarditis  immer  gemoia- 
schaftlich  vorhanden ;  die  acute  Endocarditis  kann  durch  Perforation  und  Ablösung  aucli 
Insufficienz  ohne  Stenose  zur  Folge  haben.  — 

a.  Stenose  und  Insufficienz  der  Aortenklappen.    (Fig.  79.  u.  82.]. 

Etwa  drei  Unzen  Blut  (ein  Weinglas  voll)  wirft  der  linke  Ventrikel  eines  errsofa- 
senen  Mannes  mit  jeder  Systole  in  das  Aortensystom.  Der  grössere  Widerstand,  welrb<*D 
diese  Entleerung  an  der  stenotischen  Aortenmündung  findet ,  wird  sich  als  eine  Steige- 
rung den  systolischen  Blutdrucks  auf  die  innere  Oberfläche  des  linken  VentrikfU 
geltend  machen  und  nach  §  223.  in  Hypertrophie  desselben  bewirken.   Zugleich  ver- 
ursacht die  Stenose  ein  systolisches  A  ftergeräusch ,  welches  man  am  deut- 
lichsten am  rechten  Rande  des  Sternum  in  der  Höhe  des  zweiten  Interco5t»l- 
raums  hört,  weil  hier  der  aufsteigende  Schenkel  des  Aortenbogen  ;Fig.  b2.  c.   der 
Thorax  wand  sehr  nahe  liegt.  Das  Geräusch  setzt  sich  als  Tönen  in  die  Arterien  A>ri 
Eine  andere  Reihe  von  Erscheinungen  macht  sich  während  der  diastolischen  Phax'  d<': 
Herzthätigkeit  geltend.    Hier  bewirkt  die  Insufficienz  der  Scmilunarklappen ,  das»  eia 
Theil  des  soeben  in  die  Aorta  geworfenen  Blutes  in  das  Herz  zurückströmt ,  weil  in  deoj 
erschlaffenden  linken  Ventrikel  das  Blut  zunächst  unter  einem  (geringeren  Drucke  steht 
als  in  der  Aorta.  Man  hört  jetzt  nicht  mehr  den  bekannten  diastolischen  Ton  der  »uHi- 
cienten  Klappe,  eher  tritt  ein  zweites,  also  diastolisches  Aftergeräusch  ein 
welches  man  an  deutlichsten  über  der  Herzspitze  hört,  gegen  welche  der  rtickläuli^'e 
Blutstrom  gerichtet  ist.  Eine  andere  Wirkung  der  Insufficienz  ist  das  schnelle  Ab- 
sinken des  Pulses  in  den  Arterien,  welches  hier  also  eine  ganz  andere  Ursache  b»t. 
als  bei  der  chronischen  Endoarteritis.  Die  Hauptgefahr ,  welche  dem  an  Stenose  uod 
Insufficienz  Leidenden  droht ,  ist  unzweifelhaft  die  Erniedrigung  desBlutdruck^ 
in  den  Arterien,  die  Ausgleichung  jener  Druckdifferenz  in  Arterien  und  Vem-ö. 
weiche  das  Strömen  des  Blutes  in  den  Capi Haren  allein  mö>i^lich  macht.   Hieniu8  f«»)ct 
Anhäufung  des  Blutes  in  den  Venen ,  im  kleinen  Kreislauf,  (Zyanose ,  Wassersucht  etc 
Indessen  wird  diesem  Aeussersten  längere  Zeit  dadurch  vorgebeugt,  dass  das  linke  Uen 
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nicht  allein  hypertrophisch ,  sondem  zugleich  dilatirt  ist ,  Bomit  eine  rahnorm  grosse 
Menge  Blutes  fasst  und  darauf  eingerichtet  iat,  einen  Theil  des  eben  ausgetriebenen 
wieder  zurück  nehmen  zu  liünnen. 
Diese  Dilatation  ist  nicht  etwa 
eine  Folge  def  Insnfficienz,  son- 
dern sie  ist  die  Folge  der  Ste-     ,■""'       .^... 

nofte,  aber  sie  compensirt  die      "^ /\ 

Folge  der  Insufficienz,  wie  die  ,i  \_ 

Hypertrophie    die   Folgen    der  /['  '■■..  '' 

'  Stenose     unscbädlich      macht.  ;'  \ 

Aber  alle  diese  freiwilligen  Ans-  .-f:.^    ''-■■ 

gleichuDgen  haben  ihre  Qrenzen.  :  V.     

Wenn  wir  ans  denken ,  dass  die  X,    ''' 

Aortenklappen  ganz  verschloB-  .■'•.'' 

ma  wiiren.  so  würden  wir  zu-  '\_^''- 

geben,  dass  in  einem  Bolcheu  /^■■■■. 

Falle  selbst   die  hochgradigste  \  '••., 

Hypertrophie     und     Dilatation  /;■■■-" 

nicht  im  Stande  wäre ,  die  dro-  il  \^ 

hende     Spann ungseroiedrigung  :  {■■,,  '■"■ '' 

im   Aortensystein    hintanzuhal-  i  \    '■ ,_ 

Wn.    Es    giebt  aber  Stenosen,  :V ''■ ■''-■: 

«eiche  in  der  That  nicht  mehr  ■■■-.'■■■ /■' 

»uit  von  dem  vollatändigen  Ver-  'i, '■ ■■'  ■..  i,..,..''/  ■ 

KhlossderAortenintiDdungent-  --vV..^-'  /                                        'A.  ""■..■ 

ftmt  sind.  ■■■'  ^i    

b,  InsnfBcienz  und  Stenose 

derMitrklis.  (Fig.  S3.und  W.).  ng.^t,  H]p<^rirapiLi.dn  linken  Vcninkd».  H»<in*>iiu.  a.  m* 

Die  Stenose  der  Mitralklappe  »mniiUriinip.  a.  v.  »ti  inivrior.  e.  Aort»,  d.  tiuibui  itt  Arimi« 

tawirkt,    dass    das   Einströmen     pulmomlt..  ,.  KacMw  Vorhof.  /.  BechWr  Ventriksl.    j.  Link« 

(Im  Blntes  in  dem  linken  Ven-      ^*'"'"''-  »•li"''«  Vfnirik.i  (normJ"Craf.ng).  o.  D.rhrpsr- 
trikel  bei  der  Diastole  nicht  mit  trophncho  \eni  lu . 

«lerJEDigen      Leichtigkeit     von 

äixtien  geht,  wie  normal.  Das  Blut  staut  sich  im  linken  Vorhofe.  Diese  Stauung  erzeugt 
einen  Druck ,  welcher  analog  ist  dem  gesteigerten  systolischen  Blutdruck  anf  der  Innen- 
aiche  des  Unken  Ventrikels  bei  Stenose  der  Aortenklappen.  Der  linke  Vorhof  ist 
iwarnnter  diesen  VerhUltnissen  mehr  zur  Dilatation  als  zur  HjT)ertrophie  geneigt, 
iloeh  findet  bei  aller  Diktation  stets  snch  eine  Verdickung  der  Muscularis  wie  des  En- 
docardiums  statt.  Natürlich  entsteht  bei  der  Diastole  an  dem  verengten  Ostium  atrio- 
ventriculare  ein  diastolisches  Aftergeräusch,  welches  an  der  Spitze 
ilesllerzens,  gegen  welche  der  Blutatrom  gerichtet  ist  am  deutlichsten  gehört  wird. 
—  Jetzt  folgt  die  Systole.  Wühreod  dieser  wird  ein  Theil  des  aufgenommenen  Blutes 
durch  die  ioflufficicnte  Klappe  in  den  Vorhof  zurückgeworfen ;  dabei  systolisches  After- 
Eeräusch  an  Stelle  des  ersten  Herztones ,  soweit  derselbe  von  der  Hitmlklappe  herrührt. 
In  dieser  theilweisen  Repulsion  des  Blutes  aus  dem  Ventrikel  haben  wir  alier  ein  zweites 
-HWiv  zur  Steigerungdes  Blutdmcka  im  Atrium  sinistrum.  Somit  vereinigen  sich  die 
Wirkungen  der  Insufficienz  und  Stenose  zu  dem  gemeinschiiftlichen  Resultat;  Span- 
nnngserhühnng  im  linken  Vorliofe  und  im  ganzen  kleinen  Kreislaufe.  Alte  klinisch 
wichtigen  Erscheinungen  gruppiren  sich  um  diesen  MltCelpunct.  Die  Spannungserhöhung 
ist  einmal  von  salutärem  Einflüsse ,  insofern  sie  bewirkt ,  dass  sich  trotz  der  Stenose  der 
liaken  Ventrikel  bei  der  Diastole  schnell  und  vollständig  filltt.  Sie  compensirt  also  bis 
in  einem  gewissen  Grade  den  vorhandenen  Klappenfehler.  Auf  der  andern  Seite  bewirkt 
lie  eine  übermässige  AnfUllung  der  Lungengefasse ,  eine  passive  Hyperämie  der  Lunge, 
"eiche  zur  sogenannten  braunen  Induration  dieses  Organcs  ftihrt  (s.  Anomalieen  des  Re- 
tpirationsoigancs).  Der  zweite  Herzton,  soweit  derselbe  von  den  Pulmonalarterien- 

aindllnHh ,  Labib.  d.  path.  OeocbrlTbn.  1 3 
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klappen  herrührt,   erscheint  verstärkt  wegen  strafferer  Spannung  der  Klappen^egel 
Man  hört  dies  am  besten  links  vom  Steiiium  in  der  Höhe  der  dritten  Hipt>e,  wo  der  (/«niiis 
arteriosus  (Fig.  S3.  d.)  der  Brustwaud  am  nächsten  liegt.  Weiterhin  wird  die  Arbeit  de« 

rechten  Ventrikels  grösser  weil 
\y         tj  I  er  bei  jeder  Systole  die  atraffge- 

»^A      Ul  .      spannten  Klappen  der  Palmonnl- 

arterie  zu  öffnen  und  sein  Blut 
in  den  bereits  übermässig  ge- 
füllten kleinen  Kreislauf  zu  er- 
giossen  hat.  Der  rechte  Ven- 
trikel wird  somit  hypertr«)- 
phisch  siehe  §223.).  Zu  der 
Hypertrophie  gesellt  sich  Dila- 
tation, Das  Ostium  atrioventri- 
culare  dextrum  nimmt  an  der 
Erweiterung  Theil  und  wird 
schliesslich  so  gross,  das»  die 
Tri cuspidalk läppe  nicht  genügt, 
bei  der  Systole  das  Lumen  zu 
überspannen.  Es  kommt  dann 
zu  einer  relativen  Insufdcieuz 
auch  dieser  Klappe,  die  Stauung 
verbreitet  sich  auf  das  Körper- 
venensystem und  führt  zu  patlh>- 
logi sehen  Zuständen  an  der  Le- 
ber, dem  Darmtractus,  an  den 

' '  Nieren  etc.,  welche  wir  bei  den 

Anomalieen  dieser  Organe  be- 

Fijf.  M.  Hypertrophie  deb  rechten    Ventrikels.    HtT/   in  »ilu.   Die      rÜckslchtigCn         WCrdeU.  Ein 

He  zeich  nun^ffn  wie  in  der  voriifen  Figur.    Die  Conlourtii   des  hy-      hÖchst     charakteristisches     2U?i- 

pertrophiuchen  rechten   Ventrikels  siind  mit  Pumlcn  angegeben.        ^j^^^^    dafür       daSS    die    relative 

I  nsufticienz  der  Tricuspidalis 
iengetreten  sei,  haben  wir  an  dem  sogenannten  Venenpuls,  wo  sich  eine  systolische 
Blutwelle  in  den  Anfängen  des  Veueusystems  fortpüanzt. 

Die  Stenose  und  Insufficienz  der  Pulmonalarterie  ist  fast  immer  eine  angeborene 
Krankheit  und  soll  im  dritten  Abschnitt  des  Csipitels  berücksichtigt  werden.  Die  Stenose 
und  Insufficienz  der  Tricuspidalis  ist  eine  grosse  Seltenheit.  Der  Veuenpuls  spielt  bei 
ihrer  Diagnose  eine  Hauptrolle. 

C.  Herzschwiele  und  partielles  Herzaneurysma. 

§  244.  Zu  ganz  anderen  Resultaten  filhrt  die  chronische  Endocarditis ,  wenn 
sie  den  ausgebreiteten  Theil  des  Eudocardiums,  den  Ueberzug  der  Innern  Herzober- 
üäche  befällt.  Die  hyperplastische  Verdickung  des  Bindegewebsstratums  bedingt 
hier  niemals  eine  merkliche  Erhebung  des  Niveaus,  im  Gegentheil,  es  macht  sich 
von  Anfang  au  eine  gewisse  Depreüsion  der  afficirten  Stelle  geltend ,  welche  ganz 
allmählich  in  eine  wirkliche  Ausbuchtung ,  endlich  in  ein  Aneurysma  übergeht. 

Die  vordere  Wand  des  linken  Ventrikels  wkd  am  häufigsten  der  Sitz  dieser 
Veränderungen.  Hier,  in  der  Nähe  der  Herzspitze,  erscheint  das  Eudocardiiun  ioi 
Umfange  eines  Thalerstückes  und  darüber  milch  weiss ,  derb ,  sehnig.  Die  Ober- 
fläche ist  glatt ,  ja  sie  ist  glätter ,  als  sie  sein  sollte :  wir  vermissen  die  reiche  Glie- 
denmg ,  welche  das  System  der  Fleisch balken  gerade  dieser  Gegend  verleiht.  Wir 
schneidenein  und  überzeugen  uns,  dass  unter  dem  verdickten  Endocardiom  nicht  blo^i 
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die  Fleischbalken,  sondern  die  ganze  Mnscnlans  verschwunden  ist.  Wir  finden  eine 
1—2  Linien  dicke  »durchreifende«  Schwiele  vonxweisöem,  dichtem  und  straffem 
Bindegewebe ;  in  dieser  Schwiele  können  wir  das  Endocardiura  nicht  mehr  von  der 
Mnt^cularis,  die  Muscularis  nicht  mehr  vom  PericArdium  unterscheiden.  Unter 
diesen  Umständen  liegt  allerdings  die  Frage  nahe,  ob  nicht  der  Process  sei- 
nem Wesen  nach  als  eine  umschriebene,  indnrative  Entzündung  des  Muskel- 
tleisches  anfzafassen  sei  (§  2«iO.).  Dass  eine  Hyperplasie  und  Schrumpfung  des 
interstitiellen  Bindegewebes  in  der  That  der  Vorgang  ist,  durch  welchen  das  Herz- 
äeiäch  zum  Schwunde  gebracht  worden  ist,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Stets 
konnte  ich  bei  meinen  Untersuchungen  an  'der  Grenze  des  Heerdes,  wo  das  Myocar- 
dinm  allmählich  schmäler  werdend  in  die  Schwiele  ttbei*geht ,  atrophische  Primitiv- 
rohren nachweisen,  welche  sich  in  einem  zellenreichen,  wenn  auch  nicht  eben 
üppig  wuchernden  Bindegewebe  verloren.  Aber  ich  halte  dafür,  dass  dieser  Vor- 
gang als  eine  directe  Fortpflanzung  der  chronischen  Endocarditis  auf 
dassubendocardiale  und  intermusculare  Bindegewebe  anzusehen  ist. 
Nicht  inuuer  und  ttberall  nämlich  ist  das  ganze  Myocai'dium  zerstört ;  dann  sind  es 
aller  regelniä.ssig  die  äusseren,  nicht  die  inneren  Lagen  desselben,  welche  noch 
vorhanden  sind. 

§  24 r>.  Wie  bereits  angedeutet  wurde,  bildet  die  Herzschwiele  die  Vorbedin- 
gung einer  umschriebenen  Herzerweiterung,  des  sogenannten  partiellen  Herzaneu- 
rysma's.  ^lYotz  der  ihm  innewohnenden  Neigung  zu  retractiver  Schrumpfung  ver- 
mag nämlich  das  neugebildete  Bindegewel)e,  welches  jetzt  einen  Theil  der  Herz- 
wand  ersetzt,  dem  Druck  des  Blutes  nicht  zu  widerstehen.  Die  kranke  Stelle 
erfahrt  daher  eine  Ausdehnung,  welche  sich  bald  mehr  in  Form  einer  gleichmässigen, 
sH'iuhten  Ausbuchtung ,  bald  als  rundlicher ,  der  Herzspitze  anhangender  Sack  dar- 
stellt, dessen  Inneres  mit  der  Herzlu'ihle  dnrch  eine  etwas  engere  Oeffnung  com- 
mnnicirt.  Die  Grösse  des  Aneurysmas  wechselt  innerhalb  weiter  Grenzen,  von 
der  (irösse  einer  Kirsche  bis  zu  der  eine-^  Hühnerei-j.  Gar  nicht  selten  kommt  es 
darin  zur  Thrombose;  wir  werden  dieselbe  um  so  eher  zu  gewärtigen  haben,  je 
mehr  das  Aneuiysma  die  sackfiirmig  gehalste  Form  hat.  Gerade  hier  kommt  es 
ira  (fCgensatze  zu  den  Aneurysmen  der  grossen  Arterien  bisweilen  zu  einer  Oblite- 
ration  der  Höhle ,  welche  nach  Rokitansky  freiliclr  nicht  durch  den  Thrombus  allein, 
sondern  grossentheils  durch  bindegewebige  Vegetationen  bewirkt  wird ,  welche  von 
der  Innenfläche  des  Sackes  ausgehen.  Rupturen  Hind  selten  und  nur  bei  hochgra- 
diger Attennation  der  Wandung  beobachtet  worden ;  umgekehrt  war  es  beim  acuten 
durch  abscedirende  Myocarditis  entstandenen  Herzaneurysma. 

ij.  Die  Thrombose  des  Herzens.   Herzpolj-pen. 

§  246.  Erwägen  wir  die  gewöhnlichen  Entstehungsgründe  der  Thrombose 
Rauhigkeiten  der  Gefässoberfläche  and  Verlangsamnng  des  Blutstroms) ,  so  werden 
wir  uns  von  vornherein  sagen,  dass  auch  bei  den  Krankheiten  des  Herzens  zu 
Blutgerinnungen  reichlich  Veranlassung  geboten  ist.  Erwähnt  wurde  schon ,  dass 
friüche  endocarditische  EfHorescenzen  mit  verschieden  dicken  Fibrinniederschlägen 
Ijedeckt  zu  sein  pflegen ;  aufiallend  selten  sieht  man  dergleichen  an  der  Oberfläche 
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indurirter  Klappensegel ,  selbst  wenn  dieselben  mit  Vorsprtingen  nnd  Rauhigkeiten 
aller  Art  besetzt  sind.  Wir  müssen  aber  festhalten^  dass  jede  noch  so  geringe 
Unebenheit  des  Endocardiums  den  Anstoss  zur  Fibrinausscheidimg  geben  kann. 
Die  auf  diese  Weise  entstandenen  Thromben  sind  allerdings  in  der  Regel  nur  von 
geringem  Umfange  und  wachsen  auch  nicht  zu  jenen  grossen,  kugllgen  Blutgerinn- 
seln an,  welche  man  kurzweg  Herzpolypen  oder  mit  Laennec  Vegetations  globuleuses 
nennt.  Diese  entstehen  wohl  ausschliesslich  durch  relative  Verlangsamung  oder 
gänzliches  Aufhören  der  Blutbewegung  in  gewissen  Regionen  des  Herzens.  Der  am 
häufigsten  vorkonmiende  Fall  ist  der,  dass  infolge  von  Stenose  eines  Ostiums  oder 
bei  unvollständigen  Contractionen  des  Herzens  das  Blut  aus  einer  oder  der  anderen 
Abtheilung  nicht  vollständig  entleert  wird.  Es  bleibt  dann  diejenige  Portion  Blut 
zurück ,  welche  den  weitesten  Weg  bis  zur  AnsgangsÖffhung  zurückzulegen  hatte, 
das  Blut  also,  welches  sich  in  der  Spitze  eines  Ventrikels  oder  in  der  Auricula 
eines  Vorhofes  befindet.  Hier  sind  zahlreiche,  oft  auch  verzweigte  und  versteckte, 
taschenförmige  Recessus ,  aus  welchen  das  Blut  überhaupt  nur  bei  ganz  vollstän- 
digen Contractionen  entfernt  wird.  Diese  erleichtern  die  Gerinnung  in  hohem 
Maasse;  denn  immer  finden  wir  in  ihnen  die  ersten  Anfänge  der  Thrombose.  Man 
sieht  häufig  genug  zahlreiche  kleine  Gerinnsel,  welche  die  Intertrabecularräome 
der  Herzspitze  in  der  Art  füllen ,  dass  dadurcli  die  Unebenheiten  der  innei-en  Ober- 
fläche gewissermassen  ausgeglichen  werden. 

* 

§  247.  Späterhin  freilich  erheben  sich  die  verschiedenen  Thromben  aus  den 
Schlupfwinkeln  ihrer  ersten  Bildung,  die  benachbarten  verschmelzen  mit  einander 
und  es  bilden  sich  so  einfache,  hohe  und  dicke  Blutpfropfen,  welche  einen  grossen 
Theil  des  Herzlumens  für  sich  in  Anspruch  nehmen.  Die  Gestalt  dieser  Pfropfen 
richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Gestalt  der  Höhle,  welche  sie  theilweise 
ftlUen  und  mit  deren  innerer  Obei-fläche  sie  bei  jeder  Systole  in  innige  Berührung 
kommen.  Ich  habe  gesehen,  wie  ein  Thrombus  aus  dem  linken  Herzohr  konunend 
durch  die  stenotische  Mitralklappe  hindurchgewachsen  war,  hier  eine  halsformige 
Einschnürung  besass  und  im  linken  Ventrikel  wieder  zu  einem  dickeren  Körper 
anschwoll.  Der  Abschluss  ist  gewöhnlich  kuglig,  so  dass  Laetmec  die  Herzthromben 
Vegetations  globuleuses  nennen  konnte.  Die  Fai'be  richtet  sich  nach  der  jeweiligen 
Phase  ihrer  Metamorphose.  Selten  findet  man  grössere  Thromben,  welche  in  ihrem 
Innern  noch  vollkommen  solid  sind.  In  diesem  Falle  zeigen  sie  uns  einen  exquisit 
geschichteten  Bau  und  es  ist  unschwer  zu  erkennen ,  dass  die  der  Herzoberfläche 
nächsten  Theile  den  Ausgangspunct  dieser  Schichtung  bilden ,  mithin  die  ältesten, 
zuerst  abgelagerten  sind. 

Bei  den  weiteren  Veränderungen  des  Herzthrombus  macht  sich  der  Umstand 
geltend ,  dass  die  peripherischen  Schichten  sich  besser  ernähren  können ,  als  die 
central  gelegenen.  Entfärbung  und  Erweichung  finden  wir  daher  regelmässig  nicht 
in  den  ältesten ,  sondern  in  den  am  meisten  centralen  Theilen  des  ganzen  Throm- 
bus ,  von  wo  dieselben  Schicht  für  Schicht  zur  Obei*fläche  vordringen.  Es  kann 
dahin  kommen,  dass  wir  eine  kuglige,  mit  puriformer  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  finden, 
welche  mit  durchaus  soliden  Würzelchen  (den  ersten  intertrabeculären  Gerinnungen  i 
an  der  Wand  der  Herzhöhle  haften.    Dass  bei  einer  etwaigen  Zertrümmerung  eines 
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Uerzthrombns  die  OeMr  der  Embolie  und  embolischer  BntEttndungs-  und  Eite- 
nmgttprocesse  sehr  nahe  liegt,  braucht  kaum  gesagt  zu  werden. 


3.  ABgeborrae  AHenalieei  des  Circidatioisapparates. 

§  24S.  Als  eine  angeborene  Anomalie  des  Circulationsappai*ates  müssen  wir 
zunächst  den  Fall  betrachten,  wo  das  ganze  System  gegen  den  ttbrigen'Organismus 
in  der  Entwicklung  zurflckblelbt.  Dies  zeigt  sich  vor  allem  in  einem  zu  kleinen 
Herzen  und  verhältnissmässiger  Kleinheit  und  Zartwandigkeit  der  Aorta  und 
ihrer  Hanptäste.  Genauer  besehen  sind  sämmtlic(ie ,  auch  die  kleineren  arteriellen 
Gefässe  und  alle  Venen  schwächer  gebaut,  als  sie  sein*  sollten.  Dieser  Zustand, 
welcher  vorzugsweise  beim  weiblichen  Geschlecht  vorkommt,  complicirt  sich  fast 
immer  mit  einer  eben  so  mangelhaften  Entwicklung  des  Blutkörpers  (Chlorosis 
^  176.)  und  der  Sexualorgane;  welche  von  diesen  drei  Störungen  aber  als  die 
primäre ,  welche  als  die  secundären  anzusehen  seien ,  muss  dahin  gestellt  bleiben. 
Eine  besondere  Beachtung  verdient  die  häutige  Stelle  des  Septum  yentriculorum, 
welche  hier  immer  besonders  gi*oss  und  zu  aneurysmatischer  Ausbuchtung  disponirt 
ißt.    §  239.). 

§  249.  Eine  zweite  Gruppe  von  angeborenen  Anomali(^eu  beruht  auf  einer 
Störung  in  der  ersten  Entwicklung  des  Herzens  und  der  aus  ihm  entspringenden 
(jie£ilssstämme. 

Bekanntlich  entsteht  das  Herz  als  gerader ,  con- 
tractiler  Schlauch  in  der  Mittellinie  des  Frnchthofes. 
Man  unterscheidet  an  ihm  (Fig.  84.)  drei  Anschwel- 
laogen,  den  Sinus  venarum  communis,  den  Ventrikel 
nnd  den  Bulbus  Aortae,  sowie  eine  grosse  Anzahl  paa- 
riger Gefilssbogen ,  welche  aus  dem  letzteren  entsprin- 
^n.  Es  ist  in  der  beigegebenen  Figur  durch  Schraffi- 
mng  angedeutet,  welche  von  diesen  Gefässbogen  in  der 
Folge  eingehen  und  welche  zu  bleibenden  GefUssstäm- 
men  werden,  auch  dass  eine  von  vorn  nach  hinten 
wachsende  Scheidewand  den  Ti'uncus  anonymus  von 
der  Carotis  und  Subclavia  sinistra  abspaltet.  Die  letz- 
teren Geftsse  verschieben  sich  alsdann  auf  den  Arcus 
aortae,  bis  sie  diejenigen  Puncto  erreicht  haben,  an 
welchen  sie  beim  ausgebildeten  Thiere  entspringen,  pig.  84.  schrmaütche  zeichnoDg 
(Fig.  85.).    Die  Strecke  des  Arcus  von  der  Subclavia  der  emt^n  Anlage  d«  Herten«  und 

.....  r^      .  .      .  -r^        ,,..-.  -^  .1  *»«'  y»'own  Arterien»tlmine. 

Binistra  bis  zum  Ductus  artenosus  Botalli  wird  Isthmus 
aortae  genannt. 

Abweichnngen  von  diesem  Hergang  bei  der  ersten  Entstehung  der  grossen 
Geftssstämme  sind  nicht  selten.  So  kann  die  Abspaltung  des  Truncus  anonymus 
weitergehen  als  bis  zum  Arcus ,  sie  kann  in  den  Aortenbulbus  hineinreichen.  Auf 
^«e  Weise  erhalten  wir  eine  doppelte  Aorta  ascendens,  deren  kleinerer 
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rechter  Arm  freilich  nichts  anderes  ist,  als  der  selbstständig  gewordene  Traum« 
anonymus.  —  War  die  Ablösung  der  Carotis  sinistra  von  der  Subclavia  ^nniMn 
eine  unvollständige ,  so  resultirt  auch  ftlr  diese  beiden  Gefässe  ein  gemeinschaft- 
licher Stamm ,  ein  linker  Truncus  anonymus.  Sodann  kommt  e^  vor.  da>^ 
der  drittletzte  Bogen  rechterseits  nicht  zur  Subclavia  dextra  wird ,  sondern  zur 
Carotis  dextra,  der  viertletzte  zur  Carotis  sinistra,  der  viertletzte  linkerseiti  zur 
Subclavia  sinistra,  so  dass  dann  links  ein  GefUssstamm  übrig  ist,  rechts  eine  unver- 
sorgte Extre'taiität.  Es  ist,  als  ob  sich  das  Gefassblatt  und  das  animale  Blatt  anein- 
ander verschoben  hätten.  Die  Natur  hilft  sich  in  diesem  Falle  dadurch ,  das^  -ie 
das  überschüssige  Geföss  hinter  dem  Oesophagus  und  der  Trachea  hindurch  zur 
rechten  oberen  Extremität  schickt;  die  rechte  Subclavia  entspringt  unter- 
halb der  linken.  —  Endlich  setze  ich  schon  in  diese  frühe  Zeit  der  Entwieklun? 
die  angeborene  Verengerung,  resp.  Verschliessung  der  Aorta  de8cenden^. 
Man  findet  an  derjenigen  Stelle  der  absteigenden  Aorta ,  an  welche  sich  da^  Liga- 
mentum Botalli  ansetzt,  eine  scharf  markirt«  Einziehung  des  ganzen  Gefäs^nihr-. 
In  den  meisten  der  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Fälle  war  das  Lumen  ganz  ver- 
schlossen. Daftir  hatte  sich  mittelst  Anastomose  zwischen  der  Intercostalis  prima. 
Mammaria  interna ,  Dorsalis  scapulae ,  Subscapularis ,  der  Thoracicae  und  der  A. 
epigastrica  ein  Collateralkreislauf  zwischen  Aorta  ascendens  und  descendens  her- 
gestellt. Ich  bin  der  Ansicht ,  djiss  diese  Obliteration ,  welche  von  Rokitansky  ^^- 
cteller  als  eine  Obliteration  des  Isthmus  Aortae  bezeichnet  wird,  noch  vor  der 
Scheidung  des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  linke  Hälfte  zu  Stande  kommt «  al^) 
zu  einer  Zeit,  wo  das  Blut  noch  durch  den  Ductus  arteriosus  Botalli  in  die  Aorta 
descendens  gelangen  konnte  (Fig.  84.),  weil  eine  Schrumpftmg  der  Aorta  trotz 
des  hohen  Blutdrucks  mit  allen  Erfahrungen  im  WidersprncJi  stehen  würde, 
welche  wir  bei  dem  Aneurysma  gemacht  haben. 

§  250.  Mit  der  theil weisen  Verödung  des  Aortenbogensystems  geht  die  Sfi5nnige 
KrtUnmung  des  Herzschlauchs  parallel.  Diese  ist  bestimmend  für  die  Lageentwirk- 
lung  des  Herzens.  Denn  von  dem  Momente  an ,  wo  sie  vollzogen  ist,  bemerkt  man 
die  untere  Scheife  dieses  S,  die  späterere  Herzspitze  nach  links  gew^endet.  «ir 
sehen  den  Venensinus  von  rechts  unten  und  hinten  einmünden  und  die  Aorta  nach 
rechts  oben  und  vom  austreten ,  um  dann  mit  der  zweiten  Wendung  des  S  nach 
hinten  in  den  Arcus  tiberzugehen  fFig.  85.  . 

Fragen  wir  nach  dem  inneren  Zu-amnienhange  dieser  Erscheinungen,  so  ist 
die  Antwort  nur  mit  einem  Umschweife  zu  geben.  Wir  müssen  davon  auagehen. 
dass  sich  jede  Flüssigkeitssäule ,  welche  unter  stärkerem  Druck  durch  eine  eU»ti- 
sche  Röhre  getrieben  wird,  spiralig  dreht.  Es  ist  leicht,  sich  hiervon  zu  über- 
zeugen ,  wenn  man  an  einen  Wasserhahn ,  aus  dem  das  Wasser  mit  grosser  Kraft 
und  Fülle  ausströmt,  einen  verhältnissmässig  engen  Gummischlanch  ansetzt  und  deo 
Ausflussstrahl  beobachtet.  Schon  dem  einfachen,  cylindrischen  Strahl  kann  man  die 
R4>tation  ansehen,  wenn  man  ihn  möglichst  von  vorn  oder  hinten  betrachtet :  sttbaüd 
man  aber  die  Ausflussöffnung  leicht  zusammendrückt  und  dadurch  länglich  macht,  be- 
merkt man  die  Drehung  des  flachen  Strahls  auch  von  der  Seite.  Uebrigens  kann  mm 
sich  das  Experiment  ersparen,  da  man  dasselbe  ohne  Weiteres  bei  jedem  Urinlas»en 
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anstellt.    Nar  wenn  die  Kraft  des  Detrnsor  yesicae  nicht  hinreicht ,  den  Urin  unter 

dem  gewöhnlichen  Drncke  durch  die  Harnröhre  zu   treiben,    verschwindet  die 

spiralige  Windung  des  Harnstrahls   und  dieses  Verschwinden 

wird  daher  als  ein  Symptom  der  beginnenden  Blasenlähmung 

bezeichnet.    Alles  Gesagte  aber  findet  seine  volle  Anwendung 

auf  den  Blntstrom  in  den  Gefässen.    Die  Blutsänle  dreht  sich 

spiralig  oder ,  was  dasselbe  ist ,   sie  verhält  sich  wie  ein  nach 

einer  Seite  hin  gewundener,   cylindrischer  Körper  und  theilt 

diese  Eigenschaft  als  ausschlaggebend  und  Hauptbestandtheil 

dem  ganzen  Gefässe  mit. 

Nach  welcher  Seite  hin  ein  Körper  gewunden  ist ,  ob  er 
in  eine  Links-  oder  eine  Rechtsspirale  gespannt  ist ,  zeigt  sich 
nnter  anderen ,  wenn  man  ihn  durch  geradlinige  Annäherung 
zweier  nicht  zu  ferner  Puncte  zur  Knickung  bringt.  Legt  man 
z.  B.  ein  Taschentuch  der  Länge  nach  zusammen,  dreht  es 
stark  von  links  nach  rechts,  hält  es  senkrecht  vor  sich  hin  und 
versucht  die  mit  der  Hand  gefassten  Endpuncte  des  gedrehten  ^''^'  ^*-  ^"  «"»Won.fe 
Tuches  einander  zu  nähern,  so  fallt  sofort  eme  Schleife  heraus,  sförmi^er  Einknickung. 
die  mit  der  Krümmung  nach  links  sieht.    Ganz  so  wie  dieses   Die  Gefasiainine  d«  Ar- 

^ "  CUM   in  ihrer  bleibenden 

Tatichentuch  verhält  sich  der  Herzschlauch  bei  der  Annäherung  Anordnung.  Ductui  arte- 
des  Aortenbnlbus  an  den  Venensinus.  Der  nach  links  gewandte  ''**""  Botoiu. 

Schleife  entspricht  die  Herzspitze ,  während  dem  unteren  Stück  die  Vena  cava  in- 
ferior, die  Aorta  dem  oberen  entspricht.  Der  Herzschlauch  knickt  sich  also  nicht  wie 
ein  glatter ,  sondern  wie  ein  von  links  nach  recths  gedrehter  Cy linder.  Wir  dürfen 
also  annehmen,  dass  bei  den  meisten  Individuen  die  Blutsäulenspirale  von  links 
nach  rechts  geht  und  dass  daraus  die  gewöhnliche  Linkslage  des  Herzens  resultirt. 
Inzwischen  giebt  es  Fälle,  wo  diese  Rotation  im  entgegengesetzten  Sinne 
geschieht.  Dann  krümmt  sich  der  Herzschlauch  wie  ein  von  rechts  nach  links  ge- 
drehter Cylinder,  die  Herzspitze  f^llt  nach  rechts  und  die  Folge  davon  ist  eine 
vollständige  Umkehr  der  unsymmetrischen  Eingeweide ,  welche  sich  erst  nach  dem 
Herzen  bilden,  der  Situs  viscerum  inversus:  Die  Leber  liegt  links,  die  Milz 
rechts,  die  Cardia  liegt  rechts,  der  Pylorus  links,  die  rechte  Lunge  hat  zwei,  die 
linke  Lunge  drei  Lappen  etc.  Man  kann  hieraus  zugleich  abnehmen,  dass  die 
Ai»ymmetrie  des  Herzens  für  alles  Unsymmetrische,  was  der  Thierleib  hat,  verant- 
wortlich zu  machen  ist. 

§  251.  Eine  neue  Phase  der  Herzentwicklung  volbEieht  sich  mit  dem  Herab- 
steigen des  gemeinsamen  Stammes  der  Pulmonalarterie  am  vorderen  Umfange  des 
Bulbus  aortae  und  der  gleichzeitigen  Entstehung  des  Septum  ventriculorum.  Auch 
dieser  Act  kann  eine  Störung  erfahren.  Es  kommt  nämlich  vor,  dass  der  Haupt- 
>tamm  der  Pulmonalarterie  statt  am  vordem  am  hinteren  Umfange  der  Aorta  herab- 
steigt. Sofort  kommt  die  Aorta  über  dem  rechten,  die  Pulmonalarterie 
über  dem  linken  Ventrikel  zu  stehen,  eine  Missbildung,  welche  natürlich 
nur  so  lange  leben  kann ,  als  der  Sabatier'sche  Kreislauf  die  Function  der  Lunge 
entbehrlich  macht. 


200  n.  Anomalieen  des  CirculationBapparates. 

§  252.  Endlich  haben  wir  noch  der  angeborenen  Stenose  des  rechten 
Herzens,  insbesondere  des  Conus  arteriosus  und  der  Pulmonalarterienmflndang 
zu  gedenken.  Diese  verdankt  höchst  wahrscheinlich  einer  fötalen  £ndocarditi^ 
ihren  Ursprung.  Genau  dieselben  hyperplastisch  indurativen  Zustände ,  weldie  vir 
bei  der  chronischen  Endocarditis  kennen  gelernt  haben ,  treten  uns  hier  entgegeo. 
Der  Gesammteindruck  der  durch  sie  verursachten  Veränderungen  ist  der  einer  nar- 
bigen Strictur  des  Lumens.  Weisse ,  glänzende  Bindegewebszflge  spannen  sich  tn. 
wenn  wir  den  aufgeschnittenen  Conus  arteriosus  auseinander  zu  biegen  versuchen. 
Die  Klappen  erscheinen  gewöhnlich  kraus ,  in  Falten  gelegt,  als  wenn  sich  die 
Basis  verkleinert  habe,  der  sie  angeheftet  sind.  Dabei  ist  diese  ganze  Parthie  in 
der  Entwicklung  zurückgeblieben,  zwerghaft,  klein. 

Die  Verengerung  des  Lumens  ist  gewöhnlich  eine  so  hochgradige ,  dass  nnr 
wenig  zum  vollständigen  Verschluss  fehlt  und  die  Wirkung  derselben  ist  dadurrh 
eine  sehr  complicirte ,  dass  sie  zu  einer  Zeit  in  den  Entwicklungsgang  des  Herzen» 
eingreift,  wo  die  Scheidung  des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  linke  Hälfte  noch 
nicht  vollständig  erfolgt  ist.    Erwägen  wir  zunächst,  dass  der  rechte  Ventrikel  sfio 
Blut  nicht  durch  die  Pulmonalarterien  entleeren  kann  und  ft'agen  uns :  wohin  ent- 
leert  er  es?  Er  entleert  es  in  die  Aorta.    Das  Septum  ventricdomm  ist  noch  niclit 
vollendet,  von  der  Spitze  emporwachsend  hat  es  den  Anschluss  an  die  Basis  nudi 
nicht  erreicht.    Es  wird  jetzt  nach  dem  linken  Ventrikel  hinflbergedrängt,  so  da<« 
die  sich  erweiternde  Aortenmündung  sowohl  über  dem  rechten  als  über  dem  linken 
Ventrikel  zu  stehen  kommt ,  mithin  aus  beiden  Ventrikeln  ihren  Ursprung  nimmt. 
Erwägen  wir  femer,  dass  durch  die  Obliteration  des  Puhnonalarterienstammes  der 
Hauptzufluss  des  kleinen  Kreislaufes  abgeschnitten  ist  und  fragen  uns,  woher  em- 
pfangen die  Lungen  ihr  Blut?  Sie  empfangen  einmal  überhaupt  weniger  Blut,  at 
sie  sollten,  das  Blut  häuft  sich  im  Venensysteme  des  grossen  Kreislaufes  an«  der 
Hauptgrund  jener  permanenten  Athemnoth,  in  welcher  sich  diese  Individuen  befinden. 
Dasjenige  Blut  aber,  welches  die  Lungen  durch  die  stenotische  Pulmonalarterie 
nicht  empfangen,  empfangen  sie  von  der  Aorta  und  zwar  theilweise  durch  den  offen- 
bleibenden Ductus  arteriosus  Botalli ,   theilweise  durch  die  Bronchialarterien .  derrn 
Anastomosen  mit  dem  kleineu  Kreislaufe  sich  in  diesem  Falle  beträchtlich  erweitern. 
Indessen  liegt  es  auf  der  Hand ,  dass  alle  diese  Einrichtungen ,  selbst  wenn  sie  lar 
möglichsten  Vollkommenheit  gediehen  sind,  doch  nur  eine  kümmerliche  Ausgleiehon^ 
der  Störung  herbeiAlhren  können.    Denn  wie  im  einkammerigen  Fischherzen.  ^ 
wird  hier  in  der  Aorta  das  arterielle  Blut  mit  dem  venösen  gemischt.    Die  Lange 
erhält  nur  halbvenöses  Blut  und  kann  um  so  viel  weniger  zur  Entfernung  der  Kt^h- 
lensäure  aus  dem  Gesammtblut  beitragen.    Das  Blut  wird  also  venöser,  es  wird 
kälter  und  dunkler  sein  als  normal.    Dazu  kommt  die  bereits  erwähnte  Anhäufon^ 
des  Blutes  im  Venensystem  des  grossen  Kreislaufes,  die  unausbleibliche,  aber  hier 
besonders  stark  hervortretende  Folge  jeder  Störung ,  welche  die  Blutbew^^n^  im 
Herzen  erfährt.    Die  Venen  der  extremsten  Körpertheile ,  der  Lippen ,  Augenlider. 
Nase ,  Ohren ,  der  Hände  und  Ftisse  sind  fortwährend  strotzend  geftlllt  so  dass  die 
blaue,  livide  Färbung  jener  Theile,  Blau  sucht,  Cyanosis,  zu  den  pathognomoni- 
schen  Merkmalen  unserer  Krankheit  gehört. 


Druck  tod  BreUkopf  und  HArtel  in  Leipiig. 
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Vorwort. 


Bei  der  hiermit  erscheinenden  zweiten  Lieferang  habe  icb  daa  mir  von* 
Anfang  an  gestechte  Ziel  anverrttckt  im  Ange  behalten.  Oegenllber  einigen 
irrthtlmlichen  Auffassungen  meiner  Kritiker  wiederhole  ich  daher,  dass  es 
nicht  meine  Absicht  ist ,  ein  Liehrbuch  der  pathologischen  Anatomie  zu  ver- 
fassen, sondern  denjenigen  als  FtÜurer  zu  dienen,  welche  bestrebt  sind  aus 
den  histologischen  Veränderungen  der  Organe ,  soweit  diess  möglich  ist,  die 
makroskopischen  Alterationen  zu  erklären  und  abzuleiten.  Es  kommt  mir 
daher  stets  in  erster  Linie  auf  eine  möglichst  grtlndliche  Darstellung  der 
fondamentalen  Processe  an,  makroskopische  Schilderungen  erscheinen  erst 
in  zweiter  Linie. 

Fttr  Fachgenossen  füge  ich  hinzu,  dass  sie  neue  Beobachtungen  an  fol- 
genden Stellen  finden:  Üeber  Structur  des  £i»theliama  der  serösen  Häute 
:§  255  u.  257),  ttber  adhäsive  Entzündung  der  serösen  Häute  [§  259 ff.].  Über 
beterophistische  Geschwülste  der  serösen  Häute  (§  271  u.  272),  ttber  die 
Structur  der  Pocke  (§  283  ff.),  ttber  die  Ursache  der  Keratosen  (§  291),  Epi- 
thelialcarcinom  der  Lymphdrüsen  (§  302),  Ursaeheii  der  Seoretverhaknng  in 
Haarbälgen  (§315)  und  ihre  Lageveränderungen  (§  321),  Hyperplasie  der 
Talgdrttsen  (§327),  Lupus  (§329 ff.)  und  ttber  croupöseEntzttndung  (§351  ff.). 
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§  253.  Die  richtige  Erkenntniss  der  normalen  Beschaffenheit  und  der  physio- 
loguehen  Bedeutung  eines  Organes  ist  von  jeher  die  zuverlässigste  Basis  ftir  die 
Beartheilung  seiner  pathologischen  Veränderungen  gewesen.  Diess  gilt  vorzugsweise 
auch  ftlr  die  Anomalieen  der  serösen  Häute.  £s  geschah  früher  allgemein  und  ge- 
iM^hieht  hie  und  da  noch  heute ,  dass  man  sich  bei  der  anatomischen  Beschreibung 
der  serösen  Häute  damit  begnügt,  dieselben  als  Membranen  zu  bezeichnen,  welche 
:iich  vor  den  übrigen  Häuten  des  Körpers  dadurch  auszeichnen ,  dass  sie  ein  sehr 
dünnes  bindegewebiges  Stroma  und  ein  einschichtiges  Pflasterepithelium  besitzen. 
Diese  ParalleUsirung  mit  anderen  Häuten  des  Körpers,  namentlich  mit  den  Schleim- 
Unten,  hat  unser  Urtheil  über  die  pathologisch-anatomischen  Zustände  der  serösen 
H&nte  vielfach  beirrt.  Sie  ist  nach  meiner  Ueberzeugung  vollkommen  unzulässig. 

Um  zu  einer  richtigen  Vorstellung  von  dem  Wesen  und  der  Bedeutung  der 
«erösen  Häute  zu  gelangen,  erinnern  wii*  uns  einer  früheren  Ausführung  (pag.  83), 
nach  welcher  das  ungeformte  Bindegewebe  des  Körpers  ein  continuirliches  Ganzes 
bildet,  in  welches  die  Muskel-  und  Nervenfasern,  das  Knochen  und  Knorpelgewebe, 
Epithelialgebilde  etc.  eingesetzt  und  aufgelagert  sind.  Eine  höhere  structive  Ver- 
einigung jener  Formbestandtheile  mit  dem  dazu  gehörigen  Bindegewebe  bildet  die 
Organe,  Muskehi,  Häute,  Knochen,  Gehirn.  Zwischen  zwei  benachbarten  Organen 
&ber  bleibt  in  der  Regel  ein  etwas  breiterer  Zwischensatz  von  Bindegewebe  übrig 
und  wenn  sich  diese  Organe  bei  ihrer  Function  verschieben  sollen,  so  können  sie 
diesg  nur,  wenn  sich  jener  Zwischensatz  in  zwei  Schichten  theilt,  welche  einander 
glatte  Oberflächen  zukehren.  Das  viscerale  und  parietale  Blatt  der  serösen  Säcke 
i^ind  solche  Schichten  von  Bindegewebe,  deren  Hautsein  also 
nicht  die  Selbständigkeit  eines  Organes  bedeutet,  sondern  direct 
ahzuleiten  ist  von  der  Continuität  des  Körperbindegewebes  überhaupt.  In  der  serösen 
Haut  stellt  sich  uns  eine  Schicht  des  Körperbindegewebes  dar,  dessen  Continuität 
durch  keine  Einhigerung  anderer  Formbestandtlieile  gestört  ist.  Die  seröse 
Höhle  aber  ist  ein  Binnenraum,  wenn  man  will,  eine  Spalte  des 
Korperbindegewebes. 

§  254.  Diese  difficile  Begriffsbestimmung  ist  von  einer  nicht  zu  unterschätzen- 
den Bedeutung  für  die  Beurtheilung  aller  pathologischen  Zustände  an  serösen  Häuten. 
Zunächst  mag  sie  uns  zu  einer  richtigen  Begrenzung  unserer  in  diesem  Kapitel  zu 
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lösenden  Aufgabe  dienen.  Sie  sagt  uns  indirect,  Oass  daa  Bindegewebe  der  «eröseo 
tläute  in  unnnterbroctieuem  Zusamnicn hange  stellt  mit  dem  inferstitiellen  Bindegewebe 
der  Organe,  welche  davon  Hberkleidet  werden.  Demnacli  versteht  ea  sich  von  selbsl, 
daas  die  serösen  Häute  an  allen  Veriliidernngen  theilnohmen  können  und  wirltlich 
theilnehnien,  welche  daa  interstitielle  Bindegewebe  der  Oi^ane  treffen.  Wenn  wir 
daher  nicht  ohne  Noth  auseinanderreisscn  wollen  was  zuBammengehört,  so  werJen 
wir  eine  gi'onse  Anzahl  von  Veränderungen,  an  welchen  die  serösen  Häute  tbfil- 
nehmen,  namentlich  chronische  Entztlndungs-  und  Xeubildungsproceasc,  gelegentlidi 
Jener  Organe  abhandeln.  Fllr  das  vorliegende  Kapitel  bleiben  uns  nur  die  oberfiäch- 
lichen,  wirklich  auf  die  seröse  Haut  bcsclirliukteu  Aftectionen  Übrig:  abnorme  Ab- 
sonderungen, Excrescenzen  und  parenchjraaföse  Veränderungen,  soweit  hier  vud 
einem  Parenclij-m  die  Rede  sein  kaun. 

§  25r).  Schreiten  wir  nun  zu  einer  kurzen  Repetition  der  normalen  Anatomi« 
der  serösen  Hftute.    Auch  hierbei  wird  sich  unsere  Definition  als  nOtslich  erweisen 
und  zwar  vornehmlich  in  Beziehung  auf  das  Kpithelium.  Bekanntlich  sind  die  Olxr- 
fljichen  der  serösen  Häute  mit  einschichtigem  Pflastere piltielinni  bekleidet:  pitüe 
kei-nlialtige  Zellen  von  polygonaler  Gestalt  bilden  ein  Mosaik :  nach  Behandlung  mit 
salpetersaurem  Silberoxvd  treten  die  (Frenzen  dffr  Zellen  aufs  Deutlichste  hennr 
(Fig.  BG.)    Oiebt  ea  in  der  ganzen  Histologie  eine  einfachere  Toxtnr  als  das  ge- 
schichtete Püastereplthelinm  ?  So  scheint  ea  wenigsten.) 
Aber  es  scheint  auch  nur  so.  Schon  die  Frage :  wo  befinde! 
sich  bei  diesen  platten  Zellen  der  Kern?  bereitet  HcbwieriK- 
keiten.    Ist  der  Kern  iu  einen  Binnenraum  der  Platte  ein- 
gesetzt, wie  bei  den  platten  Kpitholien  der  ftnaeem  }i»nl 
otler  hat  die  Platte  ein  Iiorli,  in  welches  der  Kern  einp^ 
setzt  ist,  wie  die  Scheibe  in  den  Rahmen  »  Keines  von  bfi- 
don.  Er  ist  auf  der  einen  und  zwar  aof  der  unteren  Seif 
der  Zelle  nngidieftet.    Pen  Kitt  bildet  eine  grCasere  »Ipr 
f-ig.tji).  fcroi».  Epith.iiiiiBiKn-   geringere   Menge    von    feinkörnigem   Protoplaflma.     ül' 
hL'  "keJiiiol'n  °'|inijg.,iiirn   Miheinbar  so  einfache  Zelle  besteht  somit  ans  zwei  Theileo 
piKii.  <ai4  »iinr  k<  TnbntCiirii   einer  homogenen,  glashellen  nnd  polygv>nalen  Ptotte  unJ 
oTw'Xre'il^al'V.r'J^irahJ«!   *'"*""  kemhnitigen  Protoplasma.   Die  QawititÄt  des  leB- 
Kub  iniatt  •lia.  tßvn  ist  roeint  so  gering,  daxa  sie  eben  hinreicht  den  Kern 

in  seiner  Lage  unter  dem  Mittelponct  der  Platte  zo  b^ 
festigen,  sie  kann  aber  auch  so  be<leutend  sein,  dass  das  Protoplasma  oinC  ci>n- 
tinnirüche  Schicht  bildet,  welche  der  homogenen  Platte  congruont  ist.  la  eokbin 
Fällen  haben  die  Zellen,  von  der  Fläche  betrachtet,  ein  feiukömigoa  Aneehn.  M»i 
achte  aber  genau  auf  die  Stellen,  an  welchen  benachbarte  Zellen  aneinander  atnAsen 
hier  kommt  es  nämlich  gar  nicht  selten  vor.  dnss  sich  die  Protoptasmen  ein  wenip 
von  einander  zurückziehen  und  dann  entstellen  runde,  helle  Lacken  in  der  kfirnip'n 
Schicht,  (IbiT  welche  die  homogt^ne  Lamelle  ununterbrochen  hinweggeht.  jFig.  ^'»i 

Diese  DnplieiUt  in  dwn  Bau  der  Epithelien  erklärt  sich  am  einfachsten  ans  <Iit 
Uedentnng  der  serfiscn  Sackn  als  Rinnenranme  des  Bindegeweiws.  Die  Epit helle lU'u 
der  serliscji  Säcke  sind  nicht  Epithel  Zeilen  im  gewjlbnlichen  Sinne,    sie  vereinig»« 
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nicht  eine  selbständige  abgeschloBBene  Form  mit  einer  ebenso  selbständigen,  abge- 
schlossenen Function,  wie  etwa  die  Epithelien  der  Schleimhäute.  Die  Epithclzelle 
eined  serösen  Sackes  ist  wesentlich  Bindegewebszelle.  Sie  entsteht  dadurch  ,  dass 
das  Protopiaama  einer  weichen  Bindegewebszelle  theilweis  erhärtet  und  dadurch  die 
homogene  Platte  bildet,  während  der  Rest  des  Protoplasma^s  nnd  der  Rem  unver- 
ändert bleiben.  Dieser  Protoplasmarest  aber  gehört  ebensowohl  zn  der  homogenen 
Platte  als  zu  der  Intcrcellularsubstanz  des  anstossenden  Bindegewebes,  er  ist  der 
Ijebensheerd  fibr  Beide.  Die  eigenthümliche  Structur  des  Netzes  giebt.uns  eine  vor- 
treffliche Gelegenheit,  uns  von  dieser  doppelten  Bedeutung  der  serösen  Epithelien 
zn  überzeugen.  Das  ausgebildete  Omentum  ist  bekanntlich  auch  in  seiner  feineren 
Textur  ein  Netzwerk,  dessen  Balken  und  Bälkchen  aus  welligen  Bindegewebsfasern 
gebildet  sind.  Nur  die  grösseren  Balken  führen  in  ihrer  Axe  Blutgeftlsse.  Die  klei- 
Öftren  nnd  kleinsten  sind  lediglich  drehrnnde  Bündel  vonBiudegewebsfibrillen,  welche 
nicht  nnr  keine  Blutgefösse,  sondern  auch  keine  Zellen  in  ihrem  Innern  enthalten. 
Wo  sind,  fragen  wir,  die  Zellen  dieser  Bindesubstanz  ?  Entweder  müssen  wir  zu- 
geben, dass  hier  eine  Biudesubstanz  ohne  Zellen  vorhanden  ist  oder  wir  müssen 
annehmen,  dass  die  Kerne  der  auflagernden  Epithelzellen  zugleich  als  Bindegewebs- 
zellen fungiren.  Letzteres  ist  unzweifelhaft  die  richtigere  Auffassung.  Denn  wenn 
wir,  etwa  mit  Hülfe  diluirter  Essigsäure  und  einer  massigen  mechanischen  Insnlta- 
tion,  die  Epithelschicht  ablösen,  so  begegnet  es  sehr  gewöhnlich,  dass  die  kernhal- 
tigen Protoplasmaklümpchen  auf  dem  Bindegewebe  haften  bleiben  und  die  kernlosen 
Platten  sich  allein  abheben.  Dasselbe  geschieht,  wie  wir  demnächst  sehen  werden, 
im  Anbeginn  acuter  Entjsündungen ;  überhaupt  nimmt  jede  Neubildung  von  diesen 
Zellen  ihren  Ausgang,  so  dass  die  ganze  pathologische  Histologie  der  serösen  Häute 
ein  fortlaufender  Beweis  dafilr  ist,  dass  die  Epithelzellen  der  serösen  Häute  zugleich 
die  änssersten  Bindegcwebszcllen  sind. 

Von  dem  Bindegewebsstratum  der  serösen  Häute  ist  nur  zu  bemerken,  dass 
dasselbe  fast  überall  ausserordentlich  dünn  ist  und  dass  es,  namentlich  in  den  vis- 
ceralen PUtten  derjenigen  Organe,  welche  bedeutenderen  Volumsschwanknngen 
anterworfen  sind ,  reiche  Netze  von  feinen  elastischen  Fasern  enthält.  Dem  Ana- 
tomen sind  diese  elastischen  Fasern  wegen  der  Orientirung  über  den  Bereich  und 
die  Grenzen  der  serösen  Haut  auf  Querschnitten  sehr  willkommen. 

a.  Entzündung. 

§  256.  Wir  wollen  uns  zunächst  mit  den  anatomischen  Veränderungen  be- 
aehäfUgen ,  welche  ein  Entzündungsreiz  an  der  Oberfläche  der  serösen  Haut  her- 
vorruft.* 

Ich  kann  hier  nur  im  Vorbeigehen  auf  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Entzttn- 
dnngs reize  hinweisen,  welche  je  nach  ihrer  Intensität  und  Qualität  den  verschiedenen 

r  Ich  werde  mich  bei  der  folgenden  DariStellung  in  vielen  Punctcn  an  die  vortreff- 
lichen, unter  meinen  Augen  im  Bonner  pathologischen  Institute  angestellten  Unter- 
s^uchnn^en  des  Dr.  Mtinch  aus  8aratow  halten,  welche  der  Gegenstand  einer  demnächst 
ofBcheinenden  mssischen  Dissertation  sein  werden.  Für  die  liiciitigkeit  der  Beobach^ 
taugen,  welche  in  derselben  deponirt  sind,  und  die  Naturwahrheit  der  Abbildungen,  von 
denen  eine  Anzahl  im  Folgenden  copirt  ist  (die  mit  3/c/i.  bezeichneten^  stehe  ich  überall  ein. 
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Ablauf  des  EntzUndungsprocesseB  bedingen.  Die  meisten  von  ihnen  sind  chemisdierArt. 
am  einfachsten  der  Fall,  dass  an  irgend  einer  Stelle  ein  Erguss  von  heterogener  FlüMifr' 
keit  in  die  seröse  Höhle  stattfindet :  Perforation  des  Magens  oder  Darmes,  der  Gallen- 
blase, Eröffnung  eines  Abscesses  oder  Brandheerdes,  Ausfluss  von  krankhaften  Secretn 
des  Uterus  und  der  Tuben  in  die  Bauchhöhle  etc.  Weniger  klar  iat  die  Aetiokigie  der 
Peritonitis ,  Pleuritis  und  Pericarditis  bei  Infectionskrankheiten  und  bei  BheumatifflDiu 
Wir  müssen  uns  hier  daran  erinnern,  dass  die  serösen  Höhlen  lediglich  als  Binnennttu« 
des  Bindegewebes  aufzufassen  sind.  An  allen  Mischungsveränderungen  der  Blutflti^i^'- 
keit  nimmt  daher  der  Liquor  der  serösen  Höhlen  Antheil.  Seit  r.  Üeckltng hausen  an  dpiu 
serösen  Ueberzuge  des  Diaphragma's  resorbirende  Stigmata  lymphatischer  Gefi&ste  ge- 
funden hat,  dtii*fen  wir  sogar  zu  der  Anschauung  fortschreiten ,  dass  die  Flilasigkeit  im 
Innern  einer  serösen  Höhle  einer  gewissen  Erneuerung,  einem  Wechsel  unterworfen  ist.  Ud. 
so  schneller  wird  sich  ein  reizender  Körper  des  Liquor  sanguinis  auch  in  der  aerw*^ 
Höhle  einfinden.  Hier  aber  tritt  ähnlich  wie  an  den  Gelenken  und  am  Endocardium  z<. 
dem  —  sagen  wir  fermentativen  —  Reize  von  Seiten  des  infieirenden  Körpers  noch  ein 
zweites  unterstützendes  Moment  hinzu :  die  Verschiebung  der  gegenüberliegenden  PIsnen 
des  serösen  Sackes  an  einander.  Vermöge  dieser  Verschiebung  reibt  die  eine  Platte  den 
infectiösen  Körper  der  anderen  gradczu  ein  und  ich  nehme  keinen  Anstand  hierin  eiu 
unterstutzendes  Moment  für  die  Entwicklung  der  Entzündung  zu  erblicken. 

Auch  für  die  Verbreitung  localer  Entzündungsreize  über  die  ganzt* 

seröse  Oberfläche  ist  die  phjViolt^ 
gische  Lage  Veränderung  der  Eingeweide 
und  die  dadurch  bedingte  Verschiebung  dtt 
gegenüberliegenden  Blätter  des  seritetu 
Sackes  von  höchstem  Interesse,  wie  hivt 
noch  in  Kürze  dargethan  werden  soll. 

Wegen  der  grösseren  Einfachheit  uo«! 
Uebersichtlichkeit  der  Verhältnisse  wallro 
wir  unser  Augenmerk  zunächst  einmal  luf 
die  Bewegung  der  Lungen  beim  Athmen  und 
die  Verschiebung  richten,  welche  diePleun 
pulmonalis  ah  der  Pleura  parietalis  erfilirt 
Während  der  Inspiration  vergrössert  «i<*li 
die  Lunge  in  allen  ihren  Durchmessern,  rer- 
kleinert  sich  während  der  ExspiratioB 
Grösse  und  Gestalt  des  respectivenThoru- 
raumes  ist  zu  jeder  Zeit  der  Grösse  tm«! 
Gestalt  der  Lungen  congruent ;  sie  richtet 
sich  nach  ihr ;  wie  aber  verhalten  sich  di- 
bei  die  Pleuren?  Während  die  Pleura  pol- 
monalis  die  Ausdehnung  und  Zusammes- 
ziehung  der  Lunge  mitmacht,  bewirkt  die 
Pleura  parietalis  die  bei  der  Exspinti^« 
erforderliche  Flächenverkleinerung  mit  dea 
Thoi-axwandungen  selbst  durch  Zosm^- 
menlegung  an  den  Bändern.  So  kommt 
es,  dass  sich  die  beiden  Pleuren  niir 
im  Momente  der  tiefsten  Inspiration  mit 
ihrer  ganzen  Oberfläche  berühren.  Fig.  **• 
Beginnt  die  Exspiration,  so  weicht  der  lUitd 
der  Lunge  (r)  und  mit  ihm  die  extremsteo 
Puncte  der  Pleura  pulmonalis  aus  dem 
Falze  der  Pleura  parietalis  und  gleitel  ut 
ihren  sofort  zusammenfallenden  Flächen  »f 
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langre  rflckwflrts,  bis  eine  neue  Inspiration  anhebt.  (Fig.  88.1  Wie  der  freie  Rand  der 
LoDge,  so  wird  jeder  andere  Punct  ihrer  Oberfläche  nach  Haasagabe  seiner  Eatfer- 
DUDg  von  der  ruhenden  Spitze  seinerseits  und  dem  ebenfalls  ruhenden  hinteren  Rande 
»ndererseits  bei  der  Inspiration  um  ein  ge- 
wisses Stück  nach  vorn  und  abwärts ,  bei 
der  Exspiration  um  dasselbe  Stück  nach 
hiDten  und  aufwärts  geschoben.  Gesetzt 
DOD,  eine  beliebige  Stelle  der  Pleura  pul- 
monalis  (a)  ist  von  jener  reizenden  Flüssig- 
keit benetzt ,  so  wird  diese  Stelle  mit  der 
befrinnenden  Inspiration  vorgeschoben  und 
benetzt  ihrerseits  eine  noch  intacte  Partie 
^^  gegenüberliegenden  Pleara  parietalis. 
'.nß\  An  dieser  infieirt  sich  bei  der  nach- 
folgenden Exspiration  im  Zurückgleiten 
eine  Partie  der  Lungenpleura ,  welche  vor 
der  primär  afficirten  Stelle  liegt  {a  b) .  Liegt 
eie  ror  der  primär  afficirten  Stelle,  so  wird 
Ne  bei  der  Inspiration  auch  weiter  hinaus- 
geschoben als  diese,  infieirt  demnach  eine 
'reitere  Partie  der  noch  freien  Parietal- 
pleura ßy  — kurz  bei  jedem  neuen  Athom- 
zu^e  wird  eine  neue  Zone  sowohl  derParie- 
ttl-  als  auch  der  Pulmonalpleura  infieirt. 
Die  Verbreitung  des  Reizes  auf  diesem  Wege 
erfolgt  aber  in  den  verschiedenen  Regionen 
de*  Pleurasackes  mit  verschiedener  Ge- 
Mhwindigkeit.  Fast  null  ist  letztere  in  der 
Xfihe  der  Spitze  und  des  hinteren  Randes 
ond  wächst  mit  der  Entfernung  von  diesen 
Puneten ,  sodass  sie  nach  den  freien  Rän- 
dern zu  am  grössten  ist. 

Etwaa  anders  gestalten  sieh  die  be- 
iprochenen  Verhältnisse  bei  der  peristal- 

tischen  Bewegung  des  Darmes.  In  dem  Momente,  wo  ein  Segment  des  Darms  in  eine 
von  oben  nach  unten  fortlaufende  Contraction  der  Quormnsculatur  eingeht,  bildet  es 
mit  dem  benachbarten  sich  wiederum  ausdehnenden  Darmabschnitt  eine  ringförmige 
iHrhlefe  Ebene ;  auf  dieser  wird  der  in  der  Bauchhöhle  herrschende  Druck  in  zwei  Com- 
ponenten  zerlegt,  deren  eine  —  senkrecht  auf  die  Axe  des  Darmes  gerichtet  —  das 
Dannstück  comprimirt,  während  die  andere  dasselbe  in  der  Richtung  der  Axe,  aber  ge- 
iren  die  Richtung  der  Contractions welle  fortbewegt.  Als  unterstützendes  Moment  wirkt 
bei  dieser  Fortbewegung  der  Rückstoss ,  welchen  der  Darm  beim  Abwärtsdrticken  der 
Oontenta  erfahrt.  Jene  wird,  —  da  die  Radix  mesenterii  als  Punctum  fixum  zu  betrachten 
ist,  unser  Segment  mit  desto  mehreren  Puneten  des  Bauchfells  in  Berühnmg  zu  bringen 
Jffl  Stande  sein,  sie  wird  desto  mehr  zur  Verbreitung  eines  localen  pathologischen  Reizes 
beitragen  können,  je  länger  das  Mesenterium  des  Segmentes  ist. 

Ans  diesen  Betrachtungen,  welche  ich  nicht  weiter  ausführen  will,  weil  sie  mehr  der 
pathologischen  Physiologie  als  der  pathologischen  Anatomie  angehören,  erklärt  es  sich, 
tlas»  eine  Perforation  de»  sehr  lieweglichen  Dünndarms  viel  gefährlicher  ist  als  eine  Per- 
foration des  befestigten  Processus  vemiifomiis,  eine  Perforation  des  Magens  gefährlicher 
&n  der  vorderen  Fläche  und  an  der  grossen  Curvatur,  als  an  der  hinteren  Fläche  und  der 
kleinen  Curvatur.  dass  eine  Pleuritis,  welche  an  der  Spitze  der  Lunge  entsteht,  circum- 
script  bleibt,  während  eine  Pleuritis  des  freien- Randes  die  ursprünglichen  Grenzen  als- 
bald Überschreitet  und  dergl.  mehr. 


¥ig.  *iH.  Dnflcichea  bei  ToUeadeter  Extpintion.    Be- 
zcirluinngen  wie  Torher.   o,  /f,  ;■  tiehe  im  Text. 
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Man  Bcheidet  die  Entzandungen  der  seröäen  Häute  eiuerseits  in  «€«te  und 
chronische,  andergeits  in  adhäsive,  eitrige,  auch  wohl  indurative  Formen.  That- 
sächlich  finden  die  mannigfachsten  Uebergänge  statt,  ich  ziehe  daher  eine  gemisebte. 
aber  praktische  Eintheilung  vor. 

§  257.  Die  frische  Entzündung.  Das  Epithelialstratum  ist  selbstver- 
ständlich jedem  von  der  Oberfläche  her  einwirkenden  Entzflndungsreiz  snnächiit 
ausgesetzt.  Wir  finden  daher  unter  den  Entztlndungscrscheinungen  überall  in  erstf*r 
Linie  Veränderungen  am  Epithelium.  Diese  in  Gemeinschaft  mit  einer  gleichzeitig 
auftretenden  Ausschwitzung  aus  den  überfüllten  Blutgefässen  bilden  daher  das  ertstf 
Stadium  jeder  acut  einsetzenden  Entzündung  und  die  anatomische  Grundlage  destten, 
was  man  kurzweg  als  eine  frische  Pleuritis,  Pericarditis  oder  Peritonitis  zu  bezeich- 
nen pflegt. 

Die  seröse  Haut  ist  geröthct ;  man  kann  mit  blossem  Auge  die  stärkere  In- 
jection  der  subserösen  GefUssstämmchen  constatiren.  Dass  auch  in  der  Serosa  selbst 
die  Capillargefässe  mit  Blut  überHlllt  und  ausgedehnt  sind,  und  dass  in  Folge  dessen 
die  Parenchyminseln  etwas  kleiner  erscheinen  als  normal,  gewahrt  man  an  jedem 
abgelösten  Fetzen,  den  man  mit  lodserum  bei  schwacher  Vergrösserung  nnter  di> 
Mikroskop  bringt.  Zugleich  ist  die  Oberfläche  weniger  glatt  und  glänzend,  d2> 
macht,  das  Epithelium  fehlt.  Statt  seiner  bemerkt  man  in  massiger  Menge  eise 
blassrothe,  weiche,  elastische  Substanz,  welche  bald  membranartig  einem  Theil  der 
Oberfläche  locker  aufliegt,  bald  faden-  und  bandartig  zwischen  den  gegenüberlie- 
genden Platten  des  serösen  Sackes  ausgespannt  ist  oder  dieselben  mit  einander  ver- 
kittet. Das  letztere  geschieht  namentlich  da,  wo  zwei  seröse  Oberflächen  ohne  er- 
hebliche Verschiebung  an  einander  liegen,  so  zwischen  den  benachbarten  Jjippen 
eines  Lungenflügels,  zwischen  lieber  und  Zwerchfell,  Milz  und  Magen.  Ist  eine 
grössere  Quantität  freier  Flüssigkeit  vorhanden,  wie  in  der  Regel  bei  frischer  Pleu- 
ritis, so  pflegt  ein  Theil  der  o  frischen  entzündlichen  Verklebungsmasse »  in  fetzi^n 
Flocken  darinnen  zu  schwimmen.  Nehmen  wir  von  dieser  Substanz  und  untersuchen 
dieselbe  bei  starker  Vergrösserung,  so  finden  wir  einerseits  grosse  Massen  von  Zellen 
und  Zellenkernen  anderseits  ein  lockeres  feinfadiges  Gespinnst,  welches  sich  bei 
der  chemischen  Untersuchung  als  ein  geronnener  Eiweisskörper  ausw^eist. 

a.  In  Fig.  89  habe  ich  eine  grössere  Auswahl  der  verschiedenen  Zellenformen 
wiedergegeben,  welche  sich  am  1 .  Tage  einer  künstlichen  (durch  lodinjection  er- 
zeugten) Pleuritis  in  der  frischen,  entzündlichen  Verklebungsmasse,  so  wie  frei  im 
Exsudate  befinden.  VTir  sehen  da  freie  Kerne  mit  ein  und  mehreren  Kemkörperrhen. 

Kerne   in  Theilung  bi< 
zum    Zerfall    in    kleine 


Q                ^^oi  0  Kügelchen,  runde  Zeüea 

Ä®  •             ^(^     P\  ^^^  grossem  Kern  nnd 

/l  W          o  c^  ^  ^^^^  wenig  ProCopiasou. 

^                      ^    W>  dieselben    in    Theiinn?. 

Zellen  mit  viel  Protoplas- 

Fig.3S9.  Zellen  und  Kuriip  aus  der  fri»chen  entzQodliclipn  Vprklebung»-  jjj^  UUd  CTetheUtem  Kem. 

maMf.   ^.  Ableitung  derselben  von  den  botnogened  Platten  der  Eplthe-  .  „      -,.         ^   ... , 

lien.  >|»M.  Mch.  Alle  diese  Gebilde  stam- 
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men  von  Epithelinm  ab.  Die  Zellenmosaik  [Fig.  86)  hat  Bioh  gelöst;  die  Kerne  haben 
ßtatt  ihrer  ursprünglichen  abgeflachten  Form  die  kuglige  aDgenomiuen  und  haben 
ü^ifh  von  der  homogenen  Pktte  abgelöst.  Mit  ihnen  löste  sich  der  nicht  erhärtete 
Theil  des  Protoplasma's ;  wir  erinnern  uns  an  die  ausserordentlich  verschiedene 
Quaotitftt  des  letzteren  und  finden  es  daher  begreiflich,  dass  die  Kerne  zum  grossen 
Theile  nackt  oder  beinahe  nackt  zum  Vorschein  kommen  und  nur  wenige  mit  reich- 
lichem Protoplasma  versehen  sind. 

Dass  diess  wirklich  der  Entstehungsmodus  unserer  Zellen  ist,  geht  theils  aus  dem 
negfativen  Befinde,  dem  Mangel  des  Epitheliaistratums  und  dem  um  diese  Zeit  noch 
erweislichen  Mangel  einer  Zellenproduction  im  serösen  Bindegewebe,  andererseits 
aas  den  iu  Fig.  89  a.  wiedergegebenen  positiven  Bef\inden  hervor,  welche  uns  den 
Proeess  jener  Abschnürung  mit  gi-eif  barer  Deutlichkeit  demonstriren.  Noch  ist  in 
diesen  Zellen  die  Verbindung  des  Kerns,  re^^p.  Protoplasmas  mit  der  homogenen 
Platte  nicht  vollständig  aufgehoben,  aber  der  Moment  der  Trennung  steht  augeu- 
ficheinlich  sehr  nahe  bevor ;  an  der  einen  Zelle  hat  sich  das  Plättchen  bereits  nach 
der  entgegengesetzten  Seite  umgeschlagen,  au  einer  zweiten  wird  der  Kern  nur  noch 
durch  ein  dünnes  Protoplasmafädchen  festgehalten,  eine  dritte  zeigt  uns  die  gleich- 
zeitige Vermehrung  der  Kerne  durch  Theilung.  Die  befreiten  Zellen  fahren  fort  sich 
durch  Theilung  zu  vermehren,  wie  wir  bereits  oben  gesehen  haben,  kurz  :  die  vom 
Eptzündungsrelz  zunächst  betroffenen  Epithelzellen  reagiren  auf  diesen  Heiz  dar 
durch,  dass  sieh  das  kernhaltige  Protoplasma  an  ihrer  unteren  Fläche  ganz  ebenso 
wie  eine  gereizte  BLndegewebszelle  verhält,  indem  es  durch  Theilung  neue  kern- 
haltige Protoplasmaklümpchen  d.  h.  Keimgewebszcllen  bildet.  Die  kernlose  homo- 
gene Platte  wird  dabei  abgeworfen,  wird  aber  als  solche  noch  lange  nachher  in  der 
serösen  Höhle  gefunden. 

b.  Der  geronnene  Eiweisskörper,  welchen  wir  neben  den  Zellen  und  Kernen 
der  friächen  entzündlichen  Verklebungsmasse  antreffen,  hat  mit  dem  Epithelium 
oichts  zu  thun.  Er  ist  vielmehr  ein  wesentlicher  Bestandtheil  des  entzüudlichen 
Exsudates.  Der  bedeutende  Seitendruck,  unter  welchem  das  Blut  iu  den  hyperä- 
mischen  Gef&isen  der  Serosa  steht,  hat  den  Austritt  der  Blutflüssigkeit  zur  Folge. 
Hei  jeder  künstlich  erzeugten  ifyperämie,  sei  es  eine  Eeizuugs  -  oder  Stauungs- 
hyperämie, kann  man  sich  von  der  grossen  Leichtigkeit  überzeugen,  mit  welcher 
diese  Ausschwit/^g  zu  Staude  kommt  und  von  Statten  geht.  Das  Exsudat  enthält 
in  chemischer  Beziehung  dieselben  Köi-per,  welche  dem  Blutliquor  eigenthümlich 
!»iud,  wenn  auch  niemals  in  derselben  procentischen  Zusammensetzung.  Sehr  wech- 
selnd ist  namentlich  der  Eiweissgehalt,  welcher  bald  über,  bald  uuter  demjenigen 
dei}  Blutliquors  gefunden  wird.  Die  pathologische  Histologie  richtet  ihr  Augenmerk 
ausschliesslich  auf  den  in  Rede  stehenden,  alsbald  fe$t  werdenden  Theil  des  Exsudates. 
den  man  kurzweg  als  Exsudat  faserstoff  bezeichnet.  Dieser  Bezeichnung  liegt 
die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  mit  dem  Blutliquor  auch  der  Blutfaserstoff  zur 
Oberfläche  der  serösen  Membran  vordringe  und  hier  angekommen  sich  in  fester 
Form  ausscheide.  Ist  diese  Vorstellung  richtig?  Virchow  hat  die  Ansicht  aufgestellt, 
d«s  der  Exsudat -Faserstoff,  wie  der  Faserstoff  überhaupt,  ein  Product  der  Ge- 
websthätigkelt  sei  und  an  Ort  und  Stelle,  also  hier  im  Parenchym  der  serösen 
Membran  erst  erzeugt  werde.    Dem  kann  ich  jedoch  nicht  beistimmen.    Wenn  man 
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die  Oberflftchc  der  ontzOndcten  Membran  bei  spiegelndem  Lichte  betrachtet,  Bo  be- 
merkt ein  scharfes  Auge  hier  und  da  dichtetehende  kleiue  punctfönoige  Erhibra- 
heiten,  kleinste  Knöpfchcn  von  durchscheinender  Iteschaflenheit.  Zieht  man  nor^- 
ßltig  die  Serosa  ab  and  betrachtet  sie  bei  actiwaclicr  ^'e^g^öBBe^Ulg  (Fig.  'JM).  ^> 
erkennt  man  sofort,  daas  der  Sitz  dieser  Knüpfcheu  Überall  dorch  den  Verlaof  it 
Blutgefitsse  bestimmt  wird.  Sie  erscheinen  jetzt  als  rnndliclLe  Klumpen  einer  form- 
losen, homogenen  Substanz,  welche  an  zahlreichen  Puncteu  aus  den  c&piUareo  uxl 
UebergangdgeßUsen  direct  liervorgequoUeu  zu  sein  Bcheinen,  wie  daa  Han  ud 
Tannenbaum.  Ich  halte  dieses  Bild  für  sehr  bedeutungsvoll.  Ich  gUobe,  dau  n 
uns  die  Qnelle  des  Eisudatfibrins  unmittelbar  zur  Anschauung  bringt.  DasEicndil- 
fibrin  ist  in  der  That  Blutübrin. 

Die  mikroskopitrben 
Formen,  in  welchen  du 
Fibrin  erstarrt,  sind  oirlil 
immer  die  bekannten  fö- 
nen, verfilzten  Fiden  i« 
thrombotischen  GerinniiB- 
geu,  sondern  hftofig  tat 
wen^r  zerklttflele,  au 
breit«n,  welligen  Fasemgc- 
bildete  Hasse,  welche  ^icti 
von  dem  areolären  Bindf- 
gewebo  durch  die  planW 
Zusammen fUgnng  drr  Fi- 
sern  unterscheidet.  Im  All- 
gemeinen ist  es  ebenw 
Kig.OT.  Eniiuiidfi.s,ro«pfriionr.n..  nxP"ami«u.ExtQdm(ion,*-.'[,o..    leicht,  d«8 Fibrin ID  «eiMB 

irr^nlAren  Exterieor  tob 
jedem  anderen  Bestandtheil  des  Essudates  zn  unterscheiden,  als  es  schwer  ist,  eine 
Beschreibung  dieses  abweichenden  Anblicks  zn  geben.  Es  ist  eben  weder  ein  Kjv- 
stall,  noch  eine  Zelle,  noch  eine  Faser,  es  ist  ein  Gerinnsel,  so  dass  ich  mich  Bit 
einem  Hinweis  anf  die  Fig.  90  and  91  begnügen  will. 

« 
§  258.  Die  adhaesive  KntzHndung.  Die  Ausgänge  in  Organisatioi 
einerseits  und  Eiterung  anderseits,  welche  dem  Entzfindungsprocess  Dberbiiipt 
eigenthümlich  sind  (§  SO — 105),  kehren  bei  der  EntzOndung  der  serösen  Hlate  «k- 
der.  Sie  gewähren  hier  aber  ein  doppeltes  Interesse,  weil  sie  durch  die  Eigealbfim- 
lichkeit  der  gegebenen  anatomiacben  Grundlagen  modidcirt  werden  und  daher  dit 
das  wirklich  Weaentliclie  mit  jenen  Paradigmen  gemein  haben.  Vorläufig  nur  din» 
Wir  haben  es  mit  zwei  einander  gegenüberstehenden  bindegewebigen  Oberfifbfn 
zu  thun.  Produciren  diese  (Jberflflchen  ein  gleichartiges  und  zur  Organisatioo  ff- 
eigneteB  Material,  so  wird  sehr  Iciclit  eine  innige  Verschmelzung  dieses  M»t*riiL- 
eintreten  können,  ja  es  wäre  zu  verwundern,  wenn  eine  solche  Verschmelzang  nicbl 
hie  und  da  einträte.  Somit  ist  es  ein  sehr  gewöhnliches  Endresultat  der  Organiwtion. 
dass  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Verbindungen  der  gegenflberl legenden  Ob«- 
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fischen  dnrcfa  bindegewebige  Brücken  eintreten.  Wir  nennea  diese 
Bindegew^HbrUcken  »Adhaesiunen"  und  diejenigen  Rntzflndungen, 
welche  von  vornherein  mit  Organisation  der  entzündlichen 
Neitbildnng  einbergehen,  »adhaesive  Entztlndungen^. 

4  259.     Die   lÜBtologiechen   Procease   der  adliaesiven   EntzUn- 
(lung  gestalten  sich  verschieden,  je  nachdem  die  entzündeten  Blätter 
eineg  serAsen  Sackes  von  vorne  herein  durch  eine  grössere  Menge 
freier  Flttssigkeit  von  einander  getrennt  werden  oder  nicht.     Tritt 
die  Trennnng  nicht  ein,   bleiben  die  Blätter  in  fortwährender  inni- 
ger BerQkrung  mit  einander,  so  gentigt  in  der  Regel  schon  die 
frische  entztkndlicheVerklebungsmasse,   nm  aus  eige- 
nen Mitteln  Bindegewebe,    rcsp.  Adhaesionen  zu  er- 
zeugen. Diese  Thatsache  konnte  einigermasacn  räthselbaft  erschvi- 
uen,  so  lange  man  in  dieser  Substanz  nichte  anderes  sab,  als  Fibrin, 
welches  sds  zellenloaes  Exendat  der  Organisation  unfähig  erachtet  wer- 
den musste.  Wir  wissen  jetzt,  dass  das  Fibrin  nnr  den  einen  Theil  der 
entzündlichen   Verklebongsmasae   ausmacht.      Das  Fibrin  bildet  ein 
schwammiges  Gerast   (Fig.  91),  in  dessen  zahlreichen  Poren  die  frei- 
^wordenen  Epithelzellen 
nnd  ihre  Abkömmlinge  in 
grÖBster  Anzahl  vorhan- 
den sind  (Fig.  91«).  Diese 
jungen  Zellen  liegen  nicht 
ao  dicht,  dass  man  die  AuB- 
rminngsmasse  des  Fibrin- 
gebftlks  geradezu  Keim- 
^webe    nennen    könnte, 
vielmehr  hält  eine  gewisse 
Quantität  von  homogener, 
heller      Intercellularsub- 

stanz  die  Zellen  in  solchen  ^  An.toHtnde  muicuImut  d»  okchmr»«- '-  subif  roM. 
Zwischenräumen  von  ein-  c.  arron.  a.  CrroM  der  Srmi»  und  öh  EMud.i«.  ..  emu- 

,  .  .        ,_  du.  'Im.  McM. 

ander,  wie  man  sie  etwa 
beim  Schleimgewebe  fin- 
det; daran  kann  aber  nicht  gezweifelt  werden,  dass  diese  Substanz 
■unmittelbar  in  Bindegewebe  übergeht,  dass  eich  in  ihr  und  durch  sie 
Geftsse  bilden,  mit  einem  Worte,  dass  sie  die  physiologische  Dignität  des 
Keimgewebes  besitzt.  So  sehen  wir  denn,  wie  die  ursprünglich  runden 
Zellen  spindelförmig  werden:  dieAuslilufer  berühren  sich,  verschmelzen 
mit  einander  nnd  kaum  ist  auf  diese  Weise  auch  äusserlich  eine  grössere 
Äehnlichkeit  mit  den  bekannten  bindegewebigen  Texturen,  namentlich 
dem  entzündlichen  Spindelzellenge-  iig.  n.  Of «ethiwunf  in  ^incr  s Tigc 
webe  (§101),  hergesteUt,  als  auch  ^^^,^'l^l^"^Zll^r*Z1^^«»- 
sdion  der  Eweite  Act  der  Organisation,     lidcn  tit  Ani^biidung,  b?i  ndu : 
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die  GeftssbilduDg  ihren  Aiiruig  nimmt.  Nii^ada  liat  duu  eine  bessere  Gelegeolmt, 
das  hietologieche  Gasclielieii  der  secuodAren  und  tortUren  GefXaeDeubUduDg  keDiteii 
zu  lernen,  ala  hier. 

Die   Pr&parate  (Fig.  »2  nnd  93] 
sind  einer  Peendonierobran  eDtnoDiiii«ii. 
welrlw   un  5.  Tage  einer   kfloBtlich 
(durch  lodinjection)  erzengten  Plenri- 
tis  die  gegenüberliegenden  Lappen  einer 
ret'Jiten  Hundelungc  verklebte  und  er- 
lAulem  in  vollliommen  nnzweidflutiE«r 
Weise  das  Werden  der  Qeftsse,  die 
Anlage  derselboo  in  Form  von  kemhil- 
tigen  Protoplasmafllden.  welche  durch 
rig.  »I.   liFiiMiukiuiii  und  KrtfiTiiuin  drr  uLutbahn.       Verscbmelzuiig   hintereinander    geU- 
i^tbat^«t''.'Z„  Biuik«^«'h.r,''^n"dTu«'Tii"ii' «h™       gertor  Zellen  entstanden  eind,  die  Ei- 
mit  in  dM  Proiopiun»  vorjtaruiij™.  ij«.  j/rA.  Öffnung  der  Blutbahn,  ganz  wie  ich  « 

bei  einer  frühem  Gelegenheit  (§  100  a. 
220)  genauer  beschrieben  habe.  Fig.  94  und  95  belehren  uns  darOber,  dau  dies« 
GeAesbildung  znnjlcbat  in  der  Fläche  um  sich  greift.  Nur  an  wenigen  Stellen  (bei 
d,  äVig.  94)  dringen  die  zu-  und  abführenden  Muttergef^Uae  aus  der  SeroiHi  enpot, 
wShrend  an  abgelösten  und  von  der  Flache  betrachteten  Fetzen  der  Membran  d» 
zierlichste  Geflssnetz  zum  Vorschein  kommt  (Fig.  95) . 


Fig.  0».    OttSme  •■DK  TURtKin  Pwb«ih— 


Bei  der  primären  Adhaesion,  deren  Zustandekommen  wir  betrachteu,  bildet 
zunächst  jede  Serosa  ihr  eigenes  Gefässnetz,  auf  unserem  Querschnitt  (Fig.  'J<' 
sehen  wir  daher  in  einer  nnd  derselben  Pseudomembran  zwei  Geftssnetze,  velcbe 
durch  eine  Schicht  noch  nicht  Taacularisirten  Gewebes  getrennt  sind.  Diess  Inder! 
sich  jedoch  spater.  Wenn  nAndich  die  Verschmelzung  der  beiderseitigen  Uber£lclKB- 
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productionen  nicht  weiter  gestört  wird,  so  wird  allmählich  auch  der  mittlere  Theil 
des  Bindegewebes  vascularisirt  und  schliessiicb  treten  die  beiderseitigen  Gefössnetze 
durch  flberaus  zahlreiche  Anastomosen  in  unmittelbare  Verbindung. 

Somit  hat  sich,  ohne  dass  das  exsudirte  Fibrin  dabei  irgendwie  thätig  aufgetre- 
ten wäre  and  ohne  dass  bis  dahin  das  subepitheliale  Bindegewebe  in  einen  erheb- 
lichen Wucherungsprocess  eingetreten  wäre,  eine  zwar  dünne  liber  sehr  gefäaereiche 
Bindegewebslage  zwischen  der  serösen  Platte  gebildet.  Wir  können  dieselbe  an- 
fassen und  beiderseits  von  ihrer  Unterlage,  der  Serosa,  abziehen.  Dabei  erinnert 
uns  die  Leichtigkeit,  mit  welcher  sich  diess  bewerkstelligen  lässt,  unwillkürlich 
an  die  Leichtigkeit,  mit  welcher  sich  die  Epidermis  gelegentlich  von  der  entzündeten 
Cutis  abziehen  lässt  und  gemahnt  uns  eindringlich,  dass  wir  es  auch  in  unserem 
Falle  bisher  nur  mit  einer  Bindegewebsmetamorphpse  des  serösen  Epitheliums  zu 
thun  haben  und  dass  die  schwachen  und  wenig  zahlreichen  zu-  und  abführenden 
GeOissstämmchen  die  einzigen  wirklichen  Verbindungsbrücken  zwischen  Serosa  und 
Pseudomembran  sind.  Später  ändert  sich  das.  Die  Verbindung  zwischen  Serosa 
und  Pseudomembran  wird  fester  und  schliesslich  so  fest,  dass  an  ein  Abschaben  oder 
Abheben  gar  nicht  mehr  zu  denken  ist  und  die  Pseudomembran  als  eine  sehr  innige 
vollkommen  nnlösbare  Verkittung  der  gegenüberstehenden  Oberfläche  erscheint* 
Die  Adhaesion  ist  fertig. 

§  260.  Ungleich  complieirteren  Formentfaltungen  begegnen  wir,  wie  bereits 
angedeutet,  dann,  wenn  die  gegenüberliegenden  Wandungen  einer  serösen  Höhle 
von  vornherein  durch  eine  grössere  Quantität  exsndirter  Flüssigkeit  getrennt  und 
in  dieser  Trennung  dauernd  erhalten  werden.  Wenn  wir  die  Adhaesion  nicht  bloss 
als  das  Rei^ultat  sondern  zugleich  als  Heilung  der  Entzündung  und  gewissermassen 
als  das  erstrebte  Endziel  jeder  Oberflächenproduction  ansehen,  welche  damit  ihren 
Abschluss  gewinnt,  so  müssen  wir  sagen,  dass  mit  der  primären  Verklebung  die 
Mittel  der  serösen  Häute  noch  lange  nicht  erschöpft  sind.  Es  giebt  hier  nicht  nur 
eine  prima  und  secunda,  es  giebt  auch  eine  tertia  intentio.  Die  prima  haben  wir 
betrachtet,  die  secunda  ist  analog  der  Wundheilung  per  secundam  intentionem  die 
Organisation  nach  der  Eiterung,  welche  uns  weiter  unten  beschäftigen  soll. 

Die  tertia  intentio  ist  eine  ausschliessliche  Eigenthünilichkeit  der  serösen  Häute ; 
»ie  ist  ein  Mittelding  zwischen  jenen  beiden.  Nicht  Eiter,  nicht  atmosphärische  Luft 
drängt  sich  zwischen  die,  zur  gegenseitigen  Vereinigung  strebenden  Oberflächen, 
sondern  eine  Flüssigkeit,  welche  zwar  ihrer  Quantität  nach  abnorm  ist,  hinsichtlich 
der  Qualität  aber  nicht  wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  sich  auch  nor- 
mal im  Innern  der  serösen  Höhle  befindet.  Dieselbe  reizt  zwar  nicht,  aber  hindert 
doch  die  Vereinigung  und  giebt  Raum  zu  sehr  umfänglichen  Oberflächenproductionen. 
Diese  letzteren  gehen  nicht  vom  Epithel,  sondern  vom  bindegewebigen  Parenchym 
der  Serosa  aus  und  haben  im  Ganzen  und  Grossen,  wie  schon  Rokitamhf  bewiesen 
bat,  den  Charakter  einer  keimgewebigen  Auswuclierung,  einer  Granulation.  Indessen 
ich  will  nicht  vorgreifen. 

§  261.  Es  handelt  sich  also  um  jene  bei  weitem  häufigste  Form  von  Pleuritis 
oder  Pericarditis,  welche  meist  aus  rheumatischer  Ursache  entstanden  mit  abundan-* 
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>  tem  serös-fibrinösem  Ergasse  einhergeht.  Ein  starkes  ^habendes  Reibangsgerla!>ch 
war  anfangs  überall,  später  nur  in  den  oberen  Theilen  des  serösen  Sackes  zahöreo. 
während  der  untere  durch  Flüssigkeit  erfüllt  wurde.  Wir  konnten  den  Grad  der 
Anfüllung  mit  dem  Plessimeter  bestimmen.  Das  Fieber  war  heftig  und  thdls  diesem, 
theils  den  Hemmungen  und  Störungen,  welche  die  Lunge  oder  das  Herz  in  ihren 
Bewegungen  erführet,  ist  der  Patient  auf  der  Höhe  der  Krankheit  erlegen.  Wir 
öffnen  den  Pleurasack  (den  Herzbeutel)  und  finden  sie  mehr  oder  minder  gefiUit 
mit  einer  klaren  gelblichen  Flüssigkeit,  in  welcher  weisslich  gelbe,  weiche  Fetzen 
und  Flocken  schwimmen.  Eine  blasse,  gelbweisse  oder  röthliche,  bald  durchschei- 
nende, bald  undurchsichtige,  bald  cohaerente,  elastische,  bald  brüchige,  selbst  weich 
zerreibliche  Substanz  bedeckt  die  Wandung  und  grenzt  sieh  von  ihr  theils  durch 
die  genannte  Farbe  und  Consist^z  scharf  ab,  theils  lässt  sie  sich  mehr  oder  weniger 
leicht  von  ihr  abschälen  oder  abziehen.  Das  äussere  Ansehen  und  die  ganze  Anord- 
nung dieser  Substanz  erweckt  die  Vorstellung,  als  sei  hier  eine  weiche,  bildsame 
Materie  zwischen  die  Blätter  des  serösen  Sackes  gerathen  und  wäre  nun  durch 
die  Bewegungen  der  Lunge  beziehentlich  des  Herzens  gemodelt  worden.  Ein  Theil 
derselben  hat  sich  nämlich  dahin  begeben,  wo  er  die  Bewegungen  der  genannten 
Eingeweide  am  wenigsten  beeinträchtigt ;  er  ftlUt  alle  Falten  und  Winkel,  er  filllt 
den  Falz  des  Pleurasackes  zwischen  Zwerchfell  und  Brustwand,  er  fttUt  den  Sulcos 
des  Herzens  und  den  Herzbeutel,  wo  dieser  sich  an  den  grossen  Gefässen  zurück- 
schlägt. Wo  aber  die  Substanz  die  freie  Fläche  des  Herzens  oder  die  Lungenlappen 
in  dicker  Lage  überzieht,  zeigt  die  Oberfläche  ein  eigenthümlich  netzft^rmiges  oder 
zottiges  Wesen,  wie  es  bei  dem  wiederholten  Anlegen  und  Wiedervoneinanderreiasen 
der  serösen  Platten  nicht  anders  zu  erwarten  ist ;  wenn  man  weichen  Fensterkitt 
zwischen  zwei  Glasplatten  bringt  und  sie  dann  von  einander  reisst,  erhält  man  ge- 
nau dieselben  Figuren. 

Man  sieht,  das  Ensemble  dieser  Eigenthümlichkeiten  verräth  eine  grosse  Aehn- 
Hchkeit  mit  geschlagenem  Blutfibrin  und  man  war  von  jeher  geneigt,  diese  Substanz 
einfach  ftlr  exsudirtes  Blutfibrin  zu  nehmen  und  aus  ihm  die  Adhaesionen  lienror- 
gehen  zu  lassen.  Gegen  diese  Annahme  wurde  indessen  schon  frühzeitig  Protect 
eingelegt.  Namentlich  kämpfte  Reinhardt  gegen  die  Organisationsf^higkeit  des  puren 
Faserstoffs  und  beschrieb  zuerst  die  Metamorphose  desselben  zu  einer  schleimig- 
fettigen,  opaken  Materie,  welche  schliesslich  mit  Auflösung  oder  Verkäsung,  nicht 
aber  mit  einer  Umwandlung  zu  Bindegewebe  endigt.  Aber  trotzdem  dauerte  es  lange, 
bis  sich  die  bereits  angedeutete  T^ehre  Rokitanskys  Bahn  brach  und  durch  Buhl  ihre 
gegenwärtige  Fassung  erhielt. 

Danach  haben  wir  in  jener  lose  auflagernden  Exsudatschicht  zwei  Lagen  n 
unterscheiden.  1.  Eine  obere ,  während  der  Acme  der  Entzündung  unVerhältnis*- 
massig  dicke  Lage,  welche  in  der  That  aus  Faserstoff  besteht  und  welche  die  untere 
überall  zudeckt.  Am  meisten  Faserstoff  hängt  gewöhnlich  an  den  am  stärksten  be- 
wegten Theilen  der  Organe,  z.  B.  an  den  freien  Rändern  der  Lungenlappea  wie 
ja  auch  bei  der  Defibrination  des  Blutes  die  Fibrinflocken  an  dem  schlagenden  Kor- 
per (Glasstab  etc.;  hängen  bleiben.  Das  mikroskopische  Verhalten  des  Exsudat- 
fibrins  wurde  bereits  pag.  208  geschildert.  Es  bildet  dasselbe  grobmaschige  Gerflst. 
wie  bei  der  primären  Verklebung,  nur  ist  dasselbe  nicht  von  jener  gleichmissigeo 
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Höhe,  sondern  schwankt  in  dieser  Beziehung  von  y«  bis  zu  6  Linien  nnd  darüber. 
2.  Eine  nntere  Lage,  welche  eine  Prodnction  von  jnngem  Bindegewebe  aus  dem 
Bindegewebe  der  serösen  Haut  ist.  Wir  müssen  wohl  annehmen,  das»  sich  schon 
unmittelbar  nach  der  Entblössung  der  Oberfläche  vom  Epitheliom  die  entzündliche 
Neubildung  auch  im  Bindegewebsstratum  der  Serosa  regte;  eine  namhafte  Höhe  er- 
reicht dieselbe  aber  erst  vom  dritten  bis  zum  siebenten  Tage  der  Krankheitsdauer. 
Auf  Durchschnitten  findet  man  zahlreiche  junge  Bindegewebszellen  in  dem  Paren- 
cbym  der  Serosa,  Zellen,  welche  sich  nach  der  Oberfläche  zu  dichter  zusammen- 
drängen und  hier  zur  Absonderung  gelangen.  Jenseits  erscheinen  sie  in  eine  schleim- 
haltige,  klare  Grundsubstanz  eingebettet,  mit  welcher  zusammen  sie  die  in  Rede 
stehende  Schicht  von  Keimgewebe  darstellen.  Beide  —  Zellen  nnd  Grundsubstanz 
sind  als  eine  ächte  Efflorescenz  der  serösen  Haut  anzusehen,  -sie  sind  das  wirklich 
plastische  Exsudat,  nicht  der  Faserstoff,  wie  einst  fölBchlich  behauptet  wurde. 

§  262.  lieber  die  aussäe  Form  der  jungen  Bindegewebsefflorescenz  lässt  sich 
nur  bemerken,  dass  dieselbe  aus  naheliegenden  Gründen  vor  der  Hand  zu  keinem 
selbständigen  Abschluss  gelangen  kann.  Aus  der  Analogie  mit  dem  anderweitigen 
Auftreten  junger  Keimgewebschichten  dürfen  wir  zwar  annehmen,  dass  die  Form 
einer  kleinhöckerigen  Membran  es  ist,  welcher  auch  unsere  Efflorescenz  zustrebt. 
Aber  einerseits  steht  die  fortwährend  sich  wiederholende  mechanische  Insultation 
einer  solchen  Ausbildung  im  Wege,  anderseits  wird  dieselbe  fast  an  aUen  Stellen 
durch  die  auflagernde  Faserstoffschicht  unmöglich  gemacht.  Das  Granulations- 
gewebe drängt  sich  daher  von  unten  her  in  alle  Zwischenräume  des  Faserstoffs  ein, 
umwächst  nnd  durchwächst  ihn  Schicht  fUr  Schicht  und  erhebt  sich  so  rascher,  als 
es  sonat  der  Fall  gewesen  wäre,  zu  einer  bedeutenden  Dicke.  Aber  selbst  in  dieser 
innigsten  Durchdringung,  bei  welcher  der  Faserstoff  die  Bolle  eines  stützenden  Ge* 
rüstes  spielt,  müssen  wir  diesem  Körper  doch  jede  active  Betbeiligung  an  den  Ge- 
schäften der  Organisation  absprechen. 

Der  Keimgewebsbildung  folgt  nämlich  dieVascularisation  auf  dem  Fusse.  In 
kurzer  Zeit  durchsetzt  ein  ausserordentlich  reiches  Capillarnetz  die  junge  Pseudo- 
membran. Die  neuen  Geftsse  zeichnen  sich  durch  ein  auffallend  grosses  Kaliber 
und,  wie  diess  bei  jungen  Gefässen  so  häufig  ist,  durch  Zartheit  der  Wandungen 
aus.  Die  zu-  und  abführenden  Gefässe  der  Serosa  sind  dagegen  eng  und  wenig 
zahlreich.  Es  resultirt  somit  eine  Einrichtung,  ähnlich  den  Wundemetzen,  wo  der 
Blutdruck  durch  Einschaltung  eines  breiten  Strombettes  zwischen  ein  zu-  und  ab- 
führendes Gef^s  entsprechenderweise  gesteigert  wird.  Der  gleiche  Erfolg  ist 
auch  in  unserem  Falle  zu  erwarten  und  dass  in  der  That  das  Blut  in  den  neugebil- 
deten Geissen  unter  einem  ungleich  höheren  Druck  steht  als  in  den  Gefitosen  der 
Serosa,  beweisen  die  zahlreichen  Extravasationen,  welche  jetzt  tbeils  im  Innern  der 
Pseudomembran,  theils  an  die  Oberfläche  derselben  erfolgen  und  welche  jener  ein 
rothsprenklichtes  Ansehen,  der  freien  Flüssigkeit  aber  eine  rothe  Farbe  geben. 
Die  Vascularisation  der  Pseudomembran  führt  also  in  erster  Linie  zu  einer  für  den 
Oesammtverlauf  des  Falles  sehr  bedenklichen  Einrichtung,  einer  Einrichtung,  welche 
nicht  allein  fUr  die  Fortdauer  des  exsudativen  Processes  möglichst  günstige  Chancen 
bietet,  sondern  auch  durch  reichliche  Zufuhr  von  Emährungsmaterial  die  produc- 
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tiven  Prooesse  in  der  Psendomembran  im  höchsten  Maasse  begünstigt.  Ea  tritt  ütö 
auch  die  Gefahr  einer  zu  reichlichen  Zellenbildung,  die  Gefahr  der  Eitertin? 
gerade  in  diesem  Moment  an  den  Patienten  heran.  Der  Arzt  bemerkt  die  nngfln«ti<!e 
Wendung;  er  sagt:  die  Krankheit  verschleppt  sich,  die  Resorption  des  Exsodatei 
gerätli  ins  Stocken  n.  dgl. 

§  26B.  Indessen  soll  uns  diese  Gefahr  der  Vereiterung  erst  weiter  unten  be- 
schäftigen. Betrachten  wir  zunächst  den  Verlauf  der  Entzündung,  wenn  sie  ihren 
ursprünglichen,  adhaesiven  Charakter  bis  zuletzt  treu  bleibt.  Wir  können  uns  bil1i<r 
fragen,  wie  es  denn  unter  den  geschilderten  Umständen  mdglich  sei,  dass  die  Exko- 
dation  überhaupt  jemals  zum  Stillstand  kommt?  Der  Grund  liegt  einmal  in  der  I'iih 
Wandlung  der  jungen  keimgewebigen  Auswucherung  in  fasriges  Bindegewebe.  Die 
Umwandlung  ist,  wie  wir  §  96  näher  ausftlhrten,  stets  mit  einer  gemiiwen 
Sclirumpfung  verbunden  und  diese  wiederum  führt  zur  Obliteration  der  grossen 
Mehrzahl  der  neugebildeten  Gefösse,  so  dass  insbesondere  der  Gefässreicfathum  dtr 
vollendeten  Adhaerenzen  nur  einen  sehr  kleinen  Bruchtheil  des  ursprüngürhon 
Geßtesnetzes  repräsentirt.  Auf  der  anderen  Seite  müssen  wir  daran  denken,  da^l^ 
das  Fibrin,  welches  auf  dem  jungen  Bindegewebe  nicht  bloss  auflagert,  sondeni 
auch  mit  zaliUosen  Fortsätzen  in  dasselbe  hineinragt,  dass  dieses  Fibrin  sich 
zwar  nicht  organisirt,  aber  doch  kräftig  und  allseitig  zusammenzieht.  Die 
Zusammenziehung  be^nnt  unmittelbar  nach  der  Ausscheidung  des  Gerinnsels 
und  schreitet,  wenn  sonst  die  Verhältnisse  dazu  günstig  sind,  —  und  «•> 
könnten  sie  günstiger  sein  als  gerade  hier  —  mit  Stetigkeit  so  lange  fort,  bis  es 
entweder  das  kleinstmögliciie  Volumen  erreicht  hat  oder  bis  eine  anderweitige  MeU- 
morphose  das  Fibrin  seiner  am  meisten  charakteristischen  Eigenschaft  beraubt  hat. 
Wie  sollte  nicht  diese  Zusammenziehung  des  Fibrins  auf  das  bedeckte  und  ein- 
geaehloBsene  GranuUtionsgewebe  und  dessen  Gefässe  comprimirend  wirken  und 
dadurch  der  Transsudation  Einhalt  gebieten?  Genug,  die  Transsudation  h^rt 
sohliesslich  auf  und  macht  d»  Resorption  Platz.  Das  freie  Fibrin,  was  in  Fetzen 
und  Flocken  im  Exsudate  schwimmt,  schickt  sich  dann  zuerst  zu  einer  schleimig' 
fettigen  Metamorphose  an,  man  findet  zahllose  Fetttröpfchen  in  der  weichen. 
quelleaden  Substanz,  die  übrigens  auch  von  einer  fettigen  Metamorphose  der  ent- 
halten gewesenen  Zollen  herrühren  können.  Für  das  blosse  Auge  erseheint  ^ 
degonerirende  Fibrin  weisslich  opak,  und  wenn  die  Resorption  der  freien  Flüssigkeit 
ausnahmsweise  schnell  von  Statten  geht,  so  trocknet  wohl  ein  Thell  des  Fibrin;^ 
noch  vor  seiner  völligen  Auflösung  in  irgend  einem  Recessus  des  sercJsen  Sacke? 
ei»,  wird  käsig  und  bleibt  als  käsige  Substanz  Jahre  lang  liegen.  Die  Regel  freilich 
iüt,  dass  sich  noch  vor  dem  Verschwinden  der  Flüssigkeit  alles  Fibrin,  sowohl  da? 
freie  als  dasjenige,  welches  die  BindegewebBefRoroscenzen  der  Wandung  bedeckt, 
in  dieser  Flüssigkeit  vollständig  auflöst,  um  dann  gleichzeitig  mit  ihr  in  da^«  Btnt 
resorbirt  zu  werden.  Die  gegenüberliegenden  Platten  de«  serösen  Sackes  rilherii 
«ich  einander,  sie  berühren  sich  endlich  und  die  beiderseitige  Oberflächenproductitmen 
verschmelzen.  Bald  ist  die  Brücke  gebildet,  auf  welcher  die  (Masse  des  visceralen 
und  parietalen  Blattes  mit  einander  anastomosiren. 

Das  Endresultat  sind  die  bekannten   falschen  Bänder  zwischen  Pleura 
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pnlmonalis  und  costalis,  zwischen  Herz  und  Herzbeutel,  zwischen  den  einzelnen 
Bancheingeweiden  unter  einander  und  mit  der  Bauch  wand.  Sie*  sind  in  Beziehung 
auf  ihre  histologischen  Qualitäten  oft  untersucht  worden ;  sie  tragen  an  ihrer  Ober- 
flache ein  einschichtiges  Pflasterepithelium  wie  die  serösen  Häute  selbst,  im  Uebrigen 
bestehen  sie  aus  welligen  Bindegewebsbftndeln,  zwischen  denen  lang  gestreckte, 
(Ifinne  Blutgefässe  verlaufen;  auch  Nervenfasern  neuer  Bildung  sind  einmal  in  einer 
Adhaesion  gefunden  worden  ( Virckow) .  Was  mir  am  wichtigsten  bei  der  ganzen 
Angelegenheit  erscheint,  ist  der  Umstand,  dass  sich  hier,  wo  durch  die  fortwährende 
gegenseitige  Verschiebung  der  Oberflächen,  durch  die  fortwährend  wiederholte  An- 
näherung und  Entfernung  der  beiden  durch  die  Adhaesion  verbundenen  Puncte  die 
Organisation  des  Keimgewebes  beeinflusst  wird,  sich  nicht  das  gewöhnliche  Narben- 
gewebe mit  seinen  kurzen  straffen  und  starren  Fasern  bildet,  sondern  ein  Binde- 
gewebe, welches  dem  normalen  Tj-pus  des  lockeren  Bindegewebes  viel  näher  kömmt. 
Es  scheint  also,  dass  das  Endresultat  der  entzündlichen  Organisation  sehr 
wetjentlich  von  den  äusseren  Bedingungen  abhängt,  unter  welchen  sie  von  Statten 
gebt,  und  dass  insbesondere  eine  wiederholte  Dehnung  und  Abspannung  der  Narbe 
dazu  gehört,  um  statt  des  starren  Narbengewebes  ein  achtes  lockiges  Bindegewebe 
zu  erzielen. 

§  264.  Die  eitrige  Entzündung.  Wir  unterscheiden  eine  primäre  Eiterung 
and  eine  secundäre.  Bei  den  meisten  Entzündungen  des  Unterleibs,  namentlich  bei 
denjenigen,  welche  durch  Perforation  des  Darms  oder  durch  Infectioa  seitens  der 
üeburtsorgane  erzeugt  wurden  (Puerperalfieber)  haben  wir  überreichlich  Grelegenheit 
die  erstere  zu  studiren.  Ist  die  Entzündung  eben  erst  entstanden  (sog.  fulminante 
Peritonitis),  so  Überzeugen  wir  uns  aufs  deutlichste,  dass  wie  bei  der  adhaesiven 
Form  so  auch  hier  ein  Stadium  der  frischen  Verklebung  den  Reigen  der  Erschei- 
nungen eröffnet.  In  der  That  scheint  die  histologische  Umsetzung  der  frischen 
Verklebungsmasse  in  Eiter  ebenso  leicht,  wie  diejenige  in  Bindegewebe.  Die  vor- 
handenen indifferenten,  aus  dem  Epithelium  hervorgegangenen  Zellenformen  sind 
Eiterkörperchen,  sobald  sie  in  einer  serösen  Flüssigkeit  suspendirt  sind  und  dabei 
in  ihrer  üppigen  Proliferation  durch  Theilung  fortfahren. 

Die  Ausbildung  zu  sogenannten  specifischen  Eiterkörp'erchen,  d.  h.  jungen 
Zellen  mit  mehrfach  getheiltem  Kern,  ist  ganz  unwesentlich;  inzwischen  wird  sie 
ebenfalls  sehr  oft  beobachtet.  Für  das  blosse  Auge  stellt  sich  dieser  Uebergang 
80  dar,  dass  die  bewnssten  röthlichen  Membranen  und  Membranfetzen  an  ihren  Rän- 
dern gelblich-weiss  werden  und  abschmelzen,  endlich  aber  mehr  mit  einem  Male 
in  eitrige  Flüssigkeit  sich  auflösen.  Ich  habe  diess  bei  künstlichen  Peritonitiden 
mehr  als  einmal  constatiren  können,  zugleich  aber  die  Erfahrung  gemacht,  dass  dies 
Stadium  der  frischen  Verklebung  bei  primär  eitrigen  Entzündungen  überhaupt  nur 
sehr  kurze  Zeit  dauert  und  sehr  bald  der  wesentlichsten  Erscheinung  der  eitrigen 
£ntKündang  —  nämlich  der  dtrigen  Exsndation  —  Platz  macht. 

Das  Hauptgewicht  ist  bei  der  eitrigen  Exsudation  auf  den  Znstand  des  binde- 
gewebigen Parenchyms  der  Serosa  zu  legen.  Der  intensive  Entzündungsreiz  hat  die 
säBimtlichen  Zellen  desselben  getroffen  und  dadurdi  eine  Neubildung  junger  Ele^ 
mente  veranlasst,  wie  sie  sich  nicht  üppiger  denken  läset.    Wie  man  in  Figur  96, 
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einem  eeDkrechten  Durchschnitt  durch  die  seröse  Bekleidung  dea  Utenu,  wU, 
sind  buchHtfiblich  alle  Zwiecheu räume  zwlBchen  den  etwBB  dickeren  Faserbg««  mit 
Zellen  erftlllt.  An  den  vielfach  vorkommenden  flascheafltrmlgen  und  tthnlicheo  For- 
men sieht  m&n  ancb,  das«  diese  Zellen  nicht  ruhig  hegen,  sondern  in  amöboider  Loco- 
motion  begriffen  Kind.  Wohin  diese  Locomotion  gerichtet  ist,  darüber  kann  Aglkli 
kaum  eine  Frage  sein;  nach  oben,  nach  aussen.  Man  denke  sich,  dass  dnrcb  die  w 
infiltrirte  Membran  hindurch  ein  mächtiger  exsudativer  Strom  von  Liquor  sanguüüs 
hindurchgeht.  Anch  dieser  wird  sich  vorzugsweise  in  den  Interstiticn  der  Fasen 
bewegen  und  dabei  die  hier  befindlichen  Zellen  in  grossen  QuantitAton  mit  sich 
fortreisäen,  er  wird  sie  sp&tor,  wenn  er  als  ruhende  Flüssigkeit  die  seröse  fallt, 
als  EiterkOrperchen  suspendirt  enthalt«D.  So  wird  auf  seinem  Wege  von  den  Blat- 
gelassen  zur  freien  Oberfläche  der  Serosa  das  Exsudat  eitrig,  so  erhalten  wü  die 
eitrige  Exsudation.  — 


Im  Anfange,  so  lange  die  Zellenneubildung  noch  gering  Ut,  ist  auch  das  Ei- 
Budat  noch  klar  und  setzt  gallertig  durchsclieinende  Fibrinflocken  in  grosser  Meng« 
ab,  sptter  ist  es  reiner,  grünlich  gelber  dünnflüssiger  Eiter.  Bei  den Ldchenffffnoii- 
gen  in  Filllan  von  puerperaler  I'oritunitis,  findet  man  nicht  selten  m  den  obereii 
Kegionen  der  Uauchhöhle,  in  der  Umgebung  von  I^bor  und  Magen  noch  die  (HwIm 
entzündliche  Verklebung,  weiter  abwärts,  um  die  Nieren  herum  und  zwischen  ilen 
Mesenterial  falten  der  oberen  DUnndarm  schlingen  ein  ziemlich  klares,  mit  Fibrin- 
flocken uulermiMubtes  Exsudat,  welches  nach  dem  kleinen  Becken  zu  eitrige  Streifei 
bekommt,  im  kleinen  lioekoii  aber  vollständig  pnrulent  ist.  Die  Serosa  erscbriDi 
dem  unbewafTneten  Auge  hyperämisch,  aber  so,  dass  das  Roth  der  Gefässiivertiai 
durch  einen  milchweisscn  Ton  gedampft  wird,  welcher  sich  wie  ein  Schleier  dartber 
hinlegt.  Derselbe  rührt  von  der  eitrigen  Infiltration  der  Membran  her. 
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§  265.  Der  primär  eitrigen  Entzündung  haben  wir  diejenigen  Fälle  an  die 
Seite  zu  stellen,  wo  eine  adhäsive  Entzündung  in  eine  eitrige  übergeht.  Wir  haben 
oben  dargethan,  dass  dieser  Uebergang  anatomisch  vorbereitet  und  begünstigt  wird 
darch  die  üppige  Vascularisation  der  jungen  Pseudomembranen,  welche  namentlich 
dann,  wenn  eine  neue  Schädlichkeit  auf  die  entzündete  Haut  einwirkt,  zu  einer 
noch  üppigeren  Zellenneubildung,  d.  h.  zur  Eiterung  das  Material  liefert.  Dem 
Arzte  kündigt  sich  die  unglückliche  Wendung  in  der  Regel  durch  einen  heftigen 
Bchfittelfrost  und  darauf  folgendes  hektisches  Fieber  an.  Ganz  plötzlich  —  so 
£>cheint  es  —  fällt  die  Zellennenbildung  in  ein  rascheres  Tempo.  Alles  was  Zelle 
heiäst,  sei  es  im  Exsudat,  in  der  Pseudomembran  oder  in  der  Serosa  selbst,  betheiligt 
sich  daran.  Das  klare  Serum  trübt  sich.  Ganze  Fetzen  der  Pseudomembran  lockern 
und  lösen  sich  von  ihrer  Unterlage  ab,  um  darauf  in  Eiter  zu  zerfliessen ;  bloss- 
liegende  Stellen  der  Serosa  bekommen  selbst  flache  Substanz  Verluste.  Solche 
Geschwüre  sind  am  Rippenfell  über  den  einzelnen  Rippen  nicht  selten  und 
gehen  bis  in  das  subseröse  Bindegewebe,  seltner  bis  auf  das  Periost  oder  gar  bis 
auf  den  Knochen,  der  dann  blossgelegt  und  nekrotisch  wird.  Abgesehen  von  diesem 
Evenement  aber  behält  auch  in  den  heftigsten  Entzündungen  die  Eiterung  den 
Charakter  der  Flächenabs9nderung  bei.  Die  eiternde  seröse  Haut  ist  nicht  einem 
destruirenden  Geschwür,  sondern  einer  productiven,  granulirenden  Wundfläche  zu  . 
vergleichen.  Wie  diese  gegen  aussen,  so  schliesst  sie  sich  gegen  den  Hohlraum  des 
serösen  Sackes  alsbald  durch  eine  kleinhttglige  Membran  von  jungem  Binde- 
gewebe ab,  die  pyogene  Membran  der  Autoren.  Das  Gleiche  geschieht^  wenn  sich 
eine  primäreitrige  Entzündung  zur  Heilung  anschickt. 

Inzwischen  haben  sich  oft  colossale  Quantitäten  Eiters  in  dem  serösen  Sacke 
angehäuft  und  können  wir  uns  darüber  wundern,  wenn  wir  bedenken,  eine  wie 
grosse  Menge  von  Eiter  schon  kleine  Geschwüre  liefern,  dass  hier  aber  eine  Ge- 
sehwürsfläche  vorliegt,  welche  nicht  nach  Quadratlinien,  sondern  nach  Quadrat- 
fassen gemessen  wird?  Dass  durch  Paracentese  oder  bei  der  Obduction  ein  halber 
Eimer  voll  Eiter  aus  einem  Pyothorax  entleert  wird,  gehört  gerade  nicht  zu  den 
Seltenheiten.  Das  Zwerchfell  wird  herabgedrängt,  mit  ihm  die  Leber  oder  Milz, 
die  Intercostälräumc  verstreichen,  die  Lunge  wird  kleiner  als  sie  durch  eigene 
Retraction  werden  kann,  sie  wird  daher  comprimirt  und  hängt  als  ein  schmaler, 
kaum  handbreiter  Streifen,  luftleer,  von  lederartiger  Beschaffenheit  in  den  Eiter 
hinein.  Schliesslich  sucht  der  Eiter,  wie  der  Abscesseiter,  einen  Ausweg.  Handelt 
es  sich  um  einen  Pyothorax,  so  wird  in  der  Regel  der  Zwischenraum  zwischen 
zwei  der  unteren  Rippen  zum  Durchbrnch  gewählt,  im  Uebrigen  mischt  sich  gerade 
liier  die  ärztliche  Kunst  am  liebsten  ein,  unterbricht  den  natürlichen,  aber  etwas 
langsamen  Ablauf  der  Erscheinungen,  und  bestimmt  durch  den  Troiquart  selbst  die 
Stelle  des  Austritts. 

§  266.  Auf  den  weiteren  Verlauf  —  d.  h.  die  aUmähliche  Ausheilung  des 
Zastandes  —  können  wir  unsere  Erfahrungen  von  der  secunda  ihtentio  anwenden, 
mit  der  Einschränkung,  dass  hier  entsprechend  der  colossalen  Geschwürsfläche  auch 
die  Narbenbildung  in  colossalen  Dimensionen  erfolgt.  Es  flndet  sich  die  bekannte 
Aufeinanderfolge  von  Keimgewebe,  Spindeizellengewebe  und  straffem  kurzfasrigem 
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Narbengewebe,  das  zweite  geht  aus  dem  ersten,  das  dritte  aas  dem  zweiten  herTor. 
wie  diesB  ausfUirlich  in  den  §§101  nnd  ff.  beschrieben  ist.  Das  Narbengewebe 
erscheint  nicht  in  nnscheinbaren  Quantitäten,  sondern  es  bildet  eine  Vs  —  3  Lisi» 
dicke,  glänzend  weisse  Schwiele,  welche  die  seröse  Höhle  auskleidet  und  dk 
anliegenden  Organe  überzieht.  Grossartig  sind  oft  die  mechanischen  Effecte  der 
narbigen  Zusanmienziehung,  welche  sich  hier  wie  bei  jeder  Narbcnbildong  geltend 
macht.  Man  kann  an  diesem  Beispiel  recht  deutlich  sehen,  wie  Mächtiges  die 
Natur  durch  einfache  Summirung  kleiner,  gleichartiger  Leistungen  hervorbringt. 
Handelt  es  sich  doch  bei  der  Verheilung  eines  nach  aussen  geöffneten  Pyothorax 
um  nichts  Geringeres  als  um  den  Widerstand,  welchen  die  Wölbung  des  knöchemf« 
Brustkorbes  einer  vollkommenen  Einziehung  nach  innen,  also  derjenigen  Fonnver- 
äuderung  entgegensetzt,  welcher  entgegenzuarbeiten  der  Zweck  ihres  ganzen  Da- 
seins ist.  Man  hat  sich  höchst  irrthflmlicherweise  vorgestellt,  als  könnte  die  besagte 
Schwielenbildung  zu  einer  Wiederausdehnung  der  comprimirten  Lunge  hfilfreiehe 
Hand  bieten.  Die  Erfahrung  lehrt  aber,  was  auch  eine  einfache  Ueberlegung  lehm 
muss,  nämlich  dass  durch  die  Schwiele  das  Athmungsorgan  erst  recht  rnid  ftr 
immer  comprimirt  werden  muss.  Eher  werden  die  übrigen  Brusteingeweide,  nament- 
lich das  Herz,  so  viel  als  möglich  herübergezogen,  um  den  Kaum  zu  fallen,  welches 
früher  die  comprimirte  Lunge  einnahm.  Aber  es  handelt  sich  hier  überhaupt  nidit 
um  die  Toricellische  Leere.  Der  Nachdruck  liegt  auf  dem  Herangezogenwerdei 
jener  anliegenden  Organe.  Der  schwielige  Sack,  in  welchen  die  Pleura  verwandelt 
wurde,  will  Bich  und  wird  sich  zusammenziehen,  wie  sich  eine  Harnblase  Knsan- 
menzieht.  Die  Gewalt  aber,  mit  welcher  diess  geschieht,  ist  so  gross,  dass^  nicht 
bloss  die  weichen,  nachgiebigen  Brustorgane  ihr  folgen  müssen,  sondern  das«  auch 
die  Rippen  bis  zur  dachziegelförmigen  Deckung  und  Einwärtsbiegung  herab-  und 
herangezogen  werden  und  die  Wirbelsäule  sich  entsprechend  einkrümmt.  Dab« 
verschwindet  auch  das  Lumen  der  serösen  Höhle  mehr  und  mehr,  es  werden  nar 
noch  wenige  Tropfen  Eiters  durch  die  FLstel  entleert,  endlich  tritt  Obliteration  nnd 
gänzliche  Heilung  ein. 

b.   NichtenizfiwUicAe  Keubüdungfn. 

§  267.  Wenn  ich  an  dieser  Stelle  jedes  Vorkommens  von  Krebs,  Sarkonu 
Chondrom,  Lipom  etc.  in  serösen  Membranen  gedenken  wollte,  so  würde  ich  niciit 
bloss  die  gesammte  pathologische  Neubildung  zu  repetiren  haben,  sondern  auch  eia 
gutes  Theil  von  den  Erkrankungen  de^  Darms,  der  Lunge,  Leber  etc.  voraosneh- 
men  müssen.  Zu  den  heteroplastischen  Neubildungen  nämlich,  welche  in  den 
Parenchymen  jener  Organe  Sitz  und  Ausgangspunct  haben,  verhält  sich  die  seröse 
Haut  liHliglich  wie  benachbartes  Bindegewebe  und  nimmt  in  dieser  Eigenschaft 
an  der  Neubildung  Antheil.  Dem  gegenüber  will  ich  hier  nur  von  solchen  Neubil- 
dungen reden,  welche  Krankheiten  der  serösen  Häute  sind,  von  ihnen  ausg^n 
und  ihren  wesentlichen  Verlauf  innerhalb  ihres  Pkrenchyms  durchmachen. 

§  2(»b.  Zunächst  ist  eine  hyperp  las  tische  Entwicklung  von 
B  i n d  e ge  w e b e  zu  erwähnen,  welche  sich  bei  anhaltenden  hydropischen  Elfteren 
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io  der  Wandung  des  serösen  Sackes  einfindet.  Eine  milchige  Trübung  ist  in  der 
Regel  das  erste,  was  wir  sehen.  Dieselbe  rührt  theils  von  einer  massigen  Dicken- 
zunahme  der  serösen  Membran;  vornehmlich  aber  von  einer  andern  Beschaffenheit 
ihrer  Fasern  her.  Virchmo  hat  für  denjenigen  Zustand  der  Bindegewebsfasern,  wo 
dieselben  zwar  an  Umfang  wenig,  desto  mehr  aber  an  Inhalt,  d.  h.  an  fester  Sub- 
stanz zugenommen  haben,  den  Namen  Sclerose  eingeführt.  Derartige  Fasern  sind 
starrer,  weniger  quellungsfähig :  überhaupt  weniger  zugänglich  für  chemische 
Keagentien  als  die  normalen  und  brechen  das  Licht  ungleich  stärker.  Dem  letztern 
rmstande  verdanken  die  sclerotischen  Stellen  der  serösen  Häute  die  milchweisse 
Farbe.  Ueber  das  Wesen  der  Sclerose  herrschen  gerade  so  viele  Zweifel  als  über 
die  Stellung  der  Processe,  in  deren  Begleitung  sie  auftritt.  Dort  ist  die  Frage :  ob 
einfaches  oder  entzündliches  Transsudat,  hier  lautet  sie :  ob  einfache  oder  entzünd- 
liche Hyperplasie.  Nach  meinem  DafUrhalten  nun  müssen  wir  zwar  möglichst  streng 
zwischen  activer  und  passiver  Hyperämie  unterscheiden  und  danach  den  Aus- 
ganggpunct  der  Krankheit  entweder  in  einer  Entzündung  oder  in  einer  statischen 
Circulationsanomalie  suchen.  Diess  wird  uns  auch  meistens  gelingen.  Wir  müssen 
aber  anerkennen,  dass  eine  statische  Hyperämie  ebensowohl  zur  Entzündung  prä- 
disponirt  als  sich  umgekehrt  bei  jeder  entzündlichen  Hyperämie  auch  ein  statisches 
Moment  in  der  thatsächlichen  partiellen  Erweiterung  der  Blutbahn  entwickelt. 
Beiderlei  Erscheinungen  gehen  daher  häufig  Hand  in  Hand  und  vermischen  sich 
dergestalt  mit  einander,  dass  es  nachher  ungemein  schwer  hält,  zu  sagen.,  was  hier- 
her gehört  und  was  dorthin.  Instinct  und  Usus  spielen  eine  grosse  Kolle.  Den 
Hydrops  der  Pleurahöhle  bei  Herzkranken  sehen  wir  in  der  Regel  als  eine  rein 
statische  Transsndation  an,  während  wir  den  Hydrops  der  Tunica  vaginalis  pro- 
pria  testis,  die  Hydrocele  als  das  Urbild  eines  Hydrops  inflammatorius' hinstellen. 
Dazwischen  steht  der  Hydrops  des  Herzbeutels  und  des  Abdomens  dem  Hydro- 
thorai,  der  Hydrops  der  Hirnventrikel  dem  Wasserbruch  am  nächsten,  die  Hydro- 
psieen  der  Schleimbeutel,  Sehnenscheiden  und  Gelenke  bilden  das  strittige  Grenz- 
gebiet. Das  Schwankende,  Discretionäre  dieser  ganzen  Lehre  beruht  in  dem  Mangel 
an  brauchbaren,  durchschneidenden  Kriterien  für  den  Punct,  wo  man  anfangen  soll 
die  Transsndation  einerseits  und  die  Neubildung  anderseits  entzündlich  zu  nennen. 
Für  das  Transsudat  hat  Jtdim  Vogel  den  Gehalt  an  spontan  gerinnenden  Eiweiss- 
körpem  aLs  charakteristisch  ^r  die  Entzündung  festhalten  wollen.  (Hydrops  fibri- 
nosus  =  inflammatorius).  Wir  wissen  aber  jetzt,  dass  auch  das  sicherlich  nicht 
entzündliche  Transsudat,  welches  sich  während  des  Todeskampfes  im  Herzbeutel 
ansammelt,  fibrinogene  Substanz  enthält.  Was  aber  die  Neubildung  anlangt,  welche 
uns  ja  gegenwärtig  vorzugsweise  interessirt,  so  hat  man  sie  als  entzündliches  Ele- 
ment par  excellence  hinstellen  wollen,  ein  Verfahren,  welches  nur  deswegen  so  viel 
Anklang  nnd  Eingang  gefunden  zu  haben  scheint,  weil  es  uns  mit  einem  Schlage 
^r  weiteren  Scrupel  über  die  heikUge  Grenzbestinunung  zwischen  Hypertrophie 
und  Entzündung  überhebt.  Meines  Erachtens  nun  giebt  es  zwischen  diesen  beiden 
Dingen  überhaupt  keine  scharfe  Grenze.  Die  Entzündung  ist  ein  Zerrbild  der  nor- 
malen Ernährung  und  die  Hypertrophie  ist  nur  ein  geringerer  Grad  derselben  Ver- 
zerrung. Natürlich  kann  es  nicht  meine  Absicht  sein,  mit  einem  Schlagworte  mich 
der  weiteren  Erörterung  zu  entziehen,  ich  gestehe  vielmehr  gern,   dass  ich  mich 
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keineswegs  reif  fühle,  über  diesen  Punct  Endgültiges  auszusprechen;  es  ligmir 
nur  daran  mich  zu  rechtfertigen,  wenn  ich  die  Dinge,  welche  hier  zu  beschieibeB 
sind,  einfach  als  hyperplastische  bezeichne,  ohne  in  ihrer  Form  ein  PHyndiz  ftlr 
ihre  Ursache  und  Entstehung  zu  finden. 

§  269.  Die  oben  beschriebene  milchige  Trübung  fl&llt  uns  namentlich  da 
auf,  wo  sie  den  serösen  Ueberzug  eines  Organes  von  dunkler  Farbe  betrifll,  j««i 
namentlich  die  Milz-  und  Leberkapsel  und  das  Pericardium  viscerale  (Sehnenfleck^D 
des  Herzens) .  Wäre  das  Gehirn  nicht  weiss  von  Farbe,  so  würde  sich  ohne  Zweifel 
die  Sclerose  des  Ependyms  bei  chronischem  Hydrocephalus  ebenfalls  als  milchigf 
Trübung  präsentiren.  Die  Sclerose  ist,  wie  gesagt,  nur  der  niedrigste  Grad  der 
Bindegewebshyperplasie,  von  dem  es  noch  unentschieden  ist,  ob  dabei  überhaupt 
eine  Neubildung  oder  ob  nur  eine  Verstärkung  des  alten  Bindegewebes  durch  Intu*- 
snsception  stattgefunden  hat.  Neben  der  Sclerose  kennen  wir  aber  eine  gnnze  Reiht 
sehr  verschiedener  Auswucherungen  des  Bindegewebes,  welche  sich  sämmtlich  durrb 
das  mehr  Circumscripte  ihrer  Erscheinung  kennzeichnen.  Der  Sclerose  am  nächsten 
steht  die  Bildung  von  scharf  begrenzten  beetartigen  Erhebungen  knorpliger 
Textur.  Diese  finden  sich  am  häufigsten  an  der  Milzkapsel,  wo  sie  von  zackigen 
Conturen  und  gelblich-weisser,  durchscheinender  Farbe  sind  und  die  Höhe  einer 
halben  bis  einer  ganzen  Linie  erreichen  können.  Kreisrund,  linsenförmig  und  von 
grösserer  Transparenz  pflegen  sie  an  der  Pleura  zu  sein,  während  sie  an  der  ver- 
dickten Tunica  vaginalis  propria  testis  sich  durch  ihren  oft  sehr  bedeutenden  Umfang 
und  ihre  Härte  auszeichneft.  Den  knorpligen  Eminenzen,  welche  in  ihrer  histo- 
logischen Beschaffenheit  dem  Cornealknorpel  am  meisten  gleichen,  schliessen  sich 
diefibromatösenan.  Diese  zeichnen  sich  vor  Allem  durch  die  Tendenz  zu 
polypöser  Entwicklung  aus.  Ebenfalls  in  der  hydropischen  Tunica  propria  testii« 
aber  auch  im  Bauchfellsack  findet  man  gelegentlich  freie  kirschkem-  bis  haselnnss- 
grosse  fibröse  Körper  von  runder  oder  rundlicher  Gestalt  und  concentrisch  geschich- 
tetem Bau,  welche  nichts  anderes  sind  als  die  abgelösten  Köpfe  derartiger  polypöser 
Wandungsexcrescenzen.  Von  den  an  serösen  Häuten  weniger  häufig  als  an  Sync^ 
vialhänten  vorkommenden  weicheren  dendritischen  Vegetationen  macht  Roli- 
tansky  folgende  Beschreibung:  »Sie  treten  ursprünglich  als  ein  hyalines  kolbige^ 
Bläschen  (ein  kleinster  Keimgewebshöcker,  Rindfleisch)  auf,  welches  zu  einem  den- 
dritischen Gebilde  answächst  und  in  seinem  Innern  Bindegewebe  producirt.  Die  koi- 
bigen  Enden  der  Aeste  und  Zweige  erleiden  gemeinhin  eine  Abplattung  zu  linsen- 
oder  melonenkernähnlichen  Körperchen,  bekommen  zuweilen  auch  mehrfiurhe 
Facetten.  Manchmal  wächst  der  primitive  Kolben  zu  einer  von  Serum  oder  einem 
Ödematösen  fasrigen  Maschen  werke  ausgefällten  beuteiförmigen  Cyste  heran.«  Wir 
könnten  diesen  Zustand  als  pendulirendes  M3rxom  bezeichnen.  Er  bildet  aber  in 
der  That  den  Uebergang  zu  einer  vollständigen  Verflüssigung  des  Kolbeninnem,  einer 
gestielten  Erweichun^scyste.  Letztere  werden  bei  weitem  am  häufigsten  laf 
dem  Bauchfelle  und  hier  wiederum  an  der  serösen  Bekleidung  der  weiblichen 
Sexualorgane  gefunden,  an  den  Ligamentis  latis,  den  Eierstöcken,  Tuben. 

§  270.  Das  Lipomaarborescens  {Müller)  ist  eine  specielle  Eigen thttmlich- 
keit  der  serösen  und  Synovialhäute.  Wie  sehr  das  centrale  Wachsthum  der  Lipome 
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Qberhanpt  dem  dendritiBchen  Wacbsthnni  analog  ist,  wurde  von  mir  flasfllhrlicb  in 
§  15S  erörtert.  Das  Lipoma  arboreRcens  kOnnte  von  uns  als  ein  anscinandergelegtes 
lipoma  tuberosnm  angesebon  werden,  wenn  wir  es  nicbt  voncflgen,  darin  einfach 
f  ine  byperplastiscbe  Entwicklung  der  bekannten  zottigen  und  polypöewi  FettanhSnge 
der  serösen  und  der  Syuovialhante,  derAppendioes  epiploicae,  Glandulae  Uaversia- 
nieetc.  zn  sehen. 

§  271.   Fflr  die  beteroplaatiRchen  Geschwülste    [Sarcora,   Tuberkel, 
Krebs),  welche  theils  protopathisch,  tbeila  deuteropathisch  an  den  seröuen  Häuten 
«lefnnden  werden,  ist  eigentlich  nar  eine  Frage  von  speciell  histtilogischcm  Interesse, 
die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Keimgewebes,  welches,   wie  wir  wissen,   die 
tirandlag«   fttr   sUe   bildet.    Auffallendenveise   nämlich  zeichnen  sich   alle  diese 
Neabildangen,  wenn  sie  wirklich  an  der  Serosa  entstanden  und  nicht  etwa  von  an- 
li«EWnden  Organen  her  per  contignum  iu  den  serösen  Sack  durcbgebrucben  sind, 
durch  ihre  ganz  oberflächliche  Lage  aus.    Der  Scirrhus  erscheint  als  eine 
•llbtr  die  serSse  Haut  gleichsam  hingegossene  Aftcrmasso«   {Rukitaniiy) ,   der 
MeduUarkrebs  ebenso  oder  als  rundliche,  beetartige  Erhebung,  der  Oallertkrebs  »in 
Form  von  Knoten,  die  bisweilen  zn  einem  erstaunlichen  Volumen  heranwachsen 
andfast  frei,  d.  i.  beschränkt  auf  sparsame  unbedeatende  vascularisirte  Ad- 
tiisionen,  in  der  serösen  Cavität  vegetiren«,  das  Sarcoma  fusocellulare  als  fungöse 
V^tation.   Der  miliare  Tuberkel  endlich  nimmt  sich  gern  wie  ein  miliares  granes 
Büschen  ans.  Man  kann  die  meisten  von  diesen  GeschwQlsteu  mit  dem  Messer  von 
der  Serosa  abkratzen,  worauf  die  letztere  zwar  etwas  rauh,  aber  doch  ohne  erheb- 
lirben  Substanzverlust  zurückbleibt.    Es  ist  offenbar  nur  äusserst  wenig  von  dem 
Bindegewebe  der  gesunden  Serosa  behnfs  der  Kenbildung  entnommen  worden  und 
vir  haben  gerade  an  den  Geschwtllstcn  der  serö- 
Kn  Häute  möglichst  reine  Darstellungen  ihrer 
wesentlichen   Teiturverhältnisse.     Und   woher 
rahrl  diese  oberflächliche  Lage?   Sie  rührt  da- 
htr.  dasa  diese  Geschwülste  sämmtlich.  wenig- 
*lens  in  erster  Linie,  aus  dem  Cpitbclium 
der  serJtsen  Häute  hervorgehen.     Es  hindert  sie 
ji  nicht»,  später  auch  tiefer  einzugreifen,  von  der 
(llKrtläche  aus  nicht  bloss  in  das  Parenchym  der 
ÄTusa,  sondern  auch  durch  das  Parenchym  hin- 
durch in  benachbarte  Organe  überzugeben.   Wo 
wb  Itindegewebe  findet,  ist  ihnen  die  Strasse 
icwbnet.   Aber  wir  dürfen  eben  auch  nicht  ver- 
eisen.   daiM   die  serösen  Epithelzellen  Uinde- 
gf'webszellen  sind. 

%  272.    Ein  Beispiel  genügt,  um  uns  eine     j.,^  g-,    MiiÄrtuu^rkpi  d»  onrnium.  ii.,^ 
Vorstellung  von  diesem  höchst  eigenthüiulichen  ■  *'*■ 

Kntstehungsmudus  zu  geben.  Ich  wähle  dasjenige  des  miliaren  Tuberkels  am  Omen- 
tnm.   Fig.  M7  zeigt  uns  bei  schwacher  (100)  Vei^ssemng  ein  sehr  kleines,  noch 
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nicht  auBgewachBenes  KaStchen.    Dasselbe  hängt  als  ein  kugliges,  selliges  Geluldr 
an  neun  zarten  BindegewebsfUdon,  welche  von  seiner  Peripherie  radienartig  in  den 
stärkeren,   zum  The il  gefäsehaltigen  Bälkchen  einer  grösseren  Ketz- Masche  ver- 
laufen.   Betrachten  wir  nun  mit  einer  stärkeren  Vergrösserni^  (SOO)  eine  von  den 
■  neun  Verbindungsstellen  der  BindegewebsfUden  mit  dem  Knötchen :    Hier  an  der 
Grenze  der  Neubildung  mOssen  wü-  ja,  wenn  anders  das  Knötchen  noch  im  Wacbatn 
b^ritTen  war,  Erscheinungen  finden,   welche  das  Detail  der  Entstehung  erliotern 
Wir  finden,  was  ich  in  Fig.  9S  durch  eine  Abbildung  wiedergebe.    Das  Knötchen 
wächst  durch  Wucherung  der  Epithelien.    Die  homogene 
Lamelle  ist  auf  der  einen  Seite  des  Bindegewebs ftdchens  aif- 
gehoben,  auf  der  anderen  abgeworfen,  und  an  Stelle  des  kern- 
haltigen Pro  toplasma'a  sieht  man  kleinere  und  grössere  Gmp- 
pen  von  jnngen  Zellen,   welche  ofienbar  durch  Theilung  va 
jenen  hervorgegangen  sind.    Die  Substanz  des  Fadens  selM 
ist  bis  an  den  Knoten  heran  intact.    Hier  verechwindet  der 
Faden,  wird  aber  wohl  im  lunem  des  Knotens  mit  den  m- 
dem  acht  Fädchen  noch  in  derselben  Weise  neturtig  vn- 
bnnden  sein,  wie  er  es  vor  der  Tuberkelbildnng  war.   As 
der  Wucherung  selbst  nimmt  er  offenbar  nicht  Theil.  nnd 
wir  haben  bis  jetzt  noch  ein  Recht  die  ganze  Neubildung  ab 
ein  Piodact  der  serösen  Epithelien  anzusehen.   Sind  spiler 
durch  das  Wachsthum  an  der  Peripherie  die  dickeren  Binde- 
vit  BS  Eniiuhong  da  Ml-   gewebsbalken  (Fig.  97a)  erreicht,  dann  werden  auch  nieht- 
liirtubcrkeu  durch  Wuche-  epitheliale  Bindegcwebszellen  ihr  Scberflein  En  der  appo«- 
run(  d«  Krcjen  Epiihcb.   jj^ngUgj  VergTÖBserung  uuseres  Knotens  beitragen.  Das  be- 
deutende Volumen  aber,  was  der  Knot«n  bereits  haben  mms, 
ehe  dieea  geschehen  kann,  zeigt  zugleich,  wie  weit  auch  die  Mittel  des  epilhelialn 
Wachsthams  reichen. 
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§  273.  Für  das  Studium  der  histologischen  Vorgänge,  von  welchen  die  zahl- 
reichen Affectionen  der  äusseren  Haut  begleitet  sind,  ist  es  sehr  erspriesslich,  das 
Organ  in  Epidermis  und  Papillarkörper  einerseits,  Lederhaut  und  Unterhautbinde- 
gewebe anderseits  zu  zerlegen  und  diesen  Abtheilungen  noch  eine  dritte  anzuhängen, 
welche  sich  mit  den  Anomalieen  der  Hautdrüsen  und  der  Haare  beschäftigt.^  Der 
Papillarkörper  ist,  abgesehen  von  seinen  sonstigen  physiologischen  Leistungen,  die 
Matrix  der  Epidermis.  Beide  bilden  ein  vegetatives  Ganzes  und  diese  Zu- 
sammengehörigkeit tritt  namentlich  dann  sehr  stark  hervor,  wenn  es  sich  wie  bei 
den  meisten  Krankheiten  um  Störungen  der  Vegetationsverhältnisse  handelt.  Auch 
die  Drüsen  haben  ihre  Krankheiten  für  sich,  ebenso  Haare  und  Nägel.  Dabei  soll 
und  dai-f  nicht  geläugnet  werden,  dass  wir  vielfach  auf  Gleichzeitigkeit,  Gleich- 
artigkeit und  allerhand  Uebergänge  in  den  Erkrankungen  der  verschiedenen  Haut- 
bestandtheile  stossen.  Es  ist  eben  keine  Ein theilung  in  naturgeschichtlichen  Dingen 
von  absolutem  Werth ;  an  uns  ist  es,  diejenige  auszuwählen,  welche  sich  den  that- 
sächlichen  Verhältnissen  am  besten  anpasst.  Bei  den  Schleimhäuten  z.  B.  würde 
eine  derartige  Auseinanderhaltung  der  Structurbestandtheile  sehr  unzweckmässig  sein. 

1.  Krankheiten  der  Epidermis  nnd  des  Papillarkdrpers. 

a.    Entzündung. 

§  274.  Die  allgemeine  Decke  des  Körpers  ist  als  solche  allen  von  Aussen  an 
den  Organismus  herantretenden  Schädlichkeiten  in  erster  Linie  ausgesetzt.  Es  darf 
uns  daher  nicht  Wunder  nehmen,  dass  eine  grosse  Reihe  von  pathologischen  Zu- 
ständen der  Haut  äusseren  Reizen  ihre  Entstehung  verdankt.  Hierbei  ist  nicht  an 
einmalige,  heftige  Einwirkungen,  an  Stoss  und  Schlag  zu  denken,  sondern  an  jene 
zwar  an  sich  geringfügigen  aber  andauernden  oder  oft  wiederholten  Reizungen  der 
Oberfläche,  wie  sie  Schmutz,  Ungeziefer  und  Kratzen,  Unbilden*  der  Witterung, 
nnzweckmässige  Kleidung,  Hantirung  mit  chemisch  oder  mechanisch  reizenden 
Stoffen  mit  sich  bringen. 


1)  Die  Nägel  werden  bei  den  homartigen  Hyperplasioen  der  Epidermis,  den  Kera- 
tosen, im  Anhang  behandelt. 
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Diese  unbedeutenden  En'egangen  sind  nichts  desto  weniger  stark  genug,  um 
durch  die  Epidermis  hindurch  den  äusserst  empfindlichen,  gefkss-  und  nerrenreicheB 
Papillarkörper  zu  treffen.  Der  Papillarkörper  antwortet  mit  Hyperämie  and  Ent- 
Zündung ;  sein  anomaler  Zustand  theilt  sich  der  Epidermis  mit  und  so  erhalten  wir 
eine  Gruppe  von  Veränderungen,  welche  wenigstens  anfangs  auf  den  PapUbukörper 
und  die  Epidermis  beschränkt  sind. 

Dazu  kommt  ein  Zweites.  Es  ist  bekannt,  dass  bei  InfectionskrankheiteD. 
nachdem  das  Allgemeinleiden  bis  zu  einem  gewissen  Höhepuncte  gediehen  i^t, 
irgend  ein  Organleiden  hinzuzutreten  pflegt.  Man  sagt  die  Krankheit  localisirt  »ich 
und  verbindet  damit  die  dunkle  Vorstellung  von  einem  statthabenden  Nachaiusf  d- 
treten  des  Infectionsstoffes.  In  der  That  finden  sich  jene  Krankheiteheerde  sehr 
gewöhnlich  in  wirklichen  Secretionsorganen.  Bei  den  Pocken,  den  Masern,  dem 
Scharlach  wird  die  äussere  Haut  zum  Sitz  der  Krankheit  auserkoren ;  man  ist  aber  der 
Meinung,  dass  auch  das  Nesselfriesel,  der  Eothlauf,  gewisse  Herpesformen  und  eio 
grosser  Theil  der  chronischen  Hautkrankheiten  auf  der  Locallsation  eines  Allgemeiin 
leidens  beruhen.  In  allen  diesen  Fällen  nun  handelt  es  sich  nicht  etwa  um  Ano- 
malieen der  Secretion,  wie  jene  humoralpathologische  Vorstellung  vermuthen  laJisen 
könnte,  sondern  um  Hyperämie  und  Entzündung,  und  zwar  betreffen  diese  nicht 
die  ganze  Haut,  sondern  zunächst  wenigstens  ebenfallis  nur  die  oberflächlichsten 
Schichten.  Der  Papillarkörper  erweist  sich  merkwürdigerweise  auch  bei  diesen 
von  innen,  vom  Blute  aus  angeregten  Erkrankungen  der  Haut  als  der  vorzugsweibc 
ergriffene  Theil.  Dürfen  wir  nun  auch  hier  wie  bei  den  äusseren  Reizungen  an  die 
grössere  Empfindlichkeit  des  Papillarkörpers  appelliren?  Doch  wohl  kanm.  >Mr 
müssen  die  Ursache  der  Locallsation  in  anderweitigen  Verhältnissen  suchen  und  ich 
kann  nicht  umhin  in  dieser  Beziehung  der  Gefilssvertheilung  einen  besonderen  Ein- 
fiuss  zuzuschreiben. 

Die  Gef^ssvertheilung  im  Papillarkörper  der  Haut  ist  aus  der  normalen  Histo- 
logie bekannt.  (Fig.  99).  Jede  einzelne  Papille  hat  ein  zuftihrendes  und  ein  ab- 
führendes CapillargefUss ;  beide  gehen  entweder  durch  eine  einfache  Schlinge  lo 
einander  über  oder  —  was  das  Gewöhnlichere  ist  —  sie  sind  durch  eine  grossere 
Anzahl  von  Gefässbogen  mit  einander  verbunden.  Alle  diese  Gef^se  sind  anffalleDd 
stark  geschlängelt ;  namentlich  fällt  es  auf,  dass  sich  die  Schenkel  der  einfachen 
Capülarschlingen  korkzieherartig  um  einander  winden,  bis  sie  sich  in  der  Spitze 
der  Papille  vereinigen.  Die  Vereinigungs-  oder  ümbeugestellen  sind  stets  erweitert. 
Alles  deutet  darauf  hin,  dass  in  den  Papillen  der  Haut  eine  gewisse  Steigerung  de< 
Seitendrucks  und  Verlangsamung  der  Circulation  stattfinden  müsse.  Die  Gefil<8- 
apparate  der  grösseren  Papillen  mit  mehr  als  einem  Schliessungsbogen  köimen 
geradezu  als  kleine  Wundernetze  angesehen  werden.  *  Sie  verhalten  sich  zu  den 
Gefässnetzen   der  Cutis   wie  Appendices,  wie  die  Nebenarme  eines  Stromes,  in 


1)  Ich  habe  mich  an  iiyicirtcn  Nieren  oftmals  Überzeugt,  dass  auch  die  Glomenili 
Malpighiani  sich  als  eine  Zusammenfassung  von  zwei  oder  drei  Geiässbäumchen  (Ur- 
stellen,  von  denen  jedes  einzelne  einem  Papillargefässbaum  vollkommen  gleicht,  oh 
nicht  die  Malpighischen  Rörperchen  bei  ihrer  Entstehung  papillöse  Excrescenzen  im  ("nn- 
dus  der  Nierentubuli  sind?  (Vergl.  Henle,  Handbuch  der  syst.  Anat.  Brannichwei^. 
1862.  Eingeweidelehre,  pag.  310  a,  b,  Fig.  237,  238.) 
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welrlien  dag  Wasner  bei  gleichem  OefkUe  grJlHseren  Widerstand  findet.  Diese  Ein- 
nthtang  mag  ihre  physiologische  Bedeutung  haben,  sie  mag  fQr  die  Hant  als 
HeepintionsoT^an  Ton  hoher  Wichtiglteit  sein,  abgesehen  davon  aller  ist  es  ilir  m- 
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znschreiben,  dass  allfkllige  Hyperämieen  der  Haut  gerade  im  Papillarkdrper  e\w 
besondere  Intensität,  Daner  und  Folgewichtigkeit  erhalten. 

Was  vom  Papillarkörper  im  Allgemeinen  gilt,  gilt  insbesondere  auch  von  den 
zwar  etwas  kleineren  aber  auch  desto  dichter  zusammengedrängten  Papillen  in  d^ 
Umgebung  der  Haarfollikelmündungen.  (Fig.  99).  Auch  hier  also  werden  bei  Hy- 
perämieen, welche  das  ganze  Hautorgan  betreffen,  die  Erweiterung  der  Capillaren. 
die  Verlangsamung  der  Blutströmung  und  alle  Folgezustände  besonders  stark  her- 
vortreten. Mit  einem  Worte:  die  Gef^sseinrichtungen  des  subepithelialen  Binde- 
gewebes der  Haut  sind  so  beschafTen,  dass  damit  die  speciellere  LocalLsation  so 
vieler  Hautentzündungen  auf  Epidermis  und  Papillarkörper  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden  kann. 

§  275.  Wir  bezeichnen  die  grosse  Gruppe  dieser  oberflächlichen  Haatentzfln- 
dungen  als  Ausschläge,  Exantheme.  Alle  Exantheme  beginnen  mit  einer  Hyperä- 
mie des  Papillarkörpers.  Diese  verräth  zuerst  den  Zustand  der  Reizung  und  ist  die 
Quelle  aller  folgenden  übermässigen  und  normalen  Er nährungs Vorgänge.  Schon  in 
diesem  ersten  Stadium  aber  zeigt  sich  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  patholc^iseh- 
anatomischen  Krankheitsbilder  im  grellen  Gegensatze  zu  der  Monotonie  und  Ein- 
fachheit der  mikroskopischen  Befunde.  Der  grösste  Theil  der  gesammten  Denni- 
tologie  kann  füglich  als  pathologisch  -  anatomisches  Material  angesehen  werden 
Denn  ^as  hindert  den  Anatomen,  in  der  Beschreibung  und  Unterscheidung  der  ver- 
schiedenen makroskopischen  Formen,  Grössen  und  Stellungen,  welche  die  Flecken. 
Papeln,  Blasen,  Pusteln  etc.  darbieten,  ebensoweit  zu  gehen,  als  der  Dennatol<^* 
Die  pathologische  Gewebelehre  weiss  aber  von  einer  solchen  Mannigfaltigkeit  nichts, 
sie  zeigt  auch  hier  mit  wie  einfachen  Mitteln  die  Natur  zu  den  differentesten  Leistun- 
gen schreitet  und  kennt  eigentlich  nur  zwei  Reihen  von  Veränderungen,  welche 
combinirt  mit  einander  oder  auch  jede  fUr  sich  die  verschiedenen  Exanthemformen 
zusammensetzen.  Wir  können  diese  Elementarreihen  als  entzündliche  schlechtweg 
und  als  entzündlich  -  hypertrophische  bezeichnen  und  mit  der  zweiten  Gmppe  zu- 
gleich einen  bequemen  Uebergang  zu  den  einfachen  Hypertrophieen  des  PApiDar- 
körpers,  den  Warzen  etc.  gewinnen.  Diese  Eintheilung  fiele  so  ziemlich  zusammen 
mit  derjenigen  nach  der  Zeit,  in  welcher  die  Strömung  die  verschiedenen  Phasen 
ihrer  Entwickelung  durchläuft,  so  dass  wir  die  entzündlichen  Vorgänge  zugleich 
als  schnellverlaufende  oder  acute,  die  entzündlich-hypertrophischen  als  langsam  ver- 
laufende oder  chronische,  die  nichtentzündlichen  Hypertrophieen  aber  als  solche 
bezeichnen  könnten,  welche  sich  selbst  überlassen  selten  heilen.  Hierbei  aber 
müssten  wir  uns  stets  gegenwärtig  halten,  dass  dieses  acut  und  chronisch  mrhi 
gleichbedeutend  ist  mit  dem  chronisch  und  acut  der  Dermatologen,  dass  es  sich  hier 
nur  um  die  Elementarformen  handelt  und  dass  sehr  wohl  eine  Affection,  welche  in 
der  Dermatologie  als  chronisches  Exanthem  bezeichnet  wird,  aus  häufigen  Wieder- 
holungen schnellverlaufender  Entzündungsprocesse  zusammengesetzt  sein  kann. 
Besser  ist  es,  derartigen  Missverständnissen  von  vorneherein  aus  dem  Wege  in 
gehen.  Wur  wollen  selbst  auf  die  Gefahr  hin,  etwas  zweimal  zu  sagen,  die  Grond- 
formen  der  exanthematischen  Entzündung  ebenso  weit  oder  so  enge  nehmeo,  wi^ 
diess  in  der  Hautpathologie  hergebracht  ist  und  die  noch  weiteigehende  Verein- 
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&cboQg  durch  Abstractionen,  wie  wir  sie  eben  andeuteten,  dem  Belieben  des  Lesers 

(Iberlaäseo. 

$276.    1.  Das  erythematöse  Exanthem.    Die  blosse  Hautröthung, 
Hbst  die  strotzende  Ueberftlllung  der  HaateapUlaren  mit  Blut  ^ebt  an  sich  keinen 
{jrt^ostand  Ar  histologische  Betrachtungen  ab.    Die  Hautröthung  hat  nur  Interesse 
al^nle  fehlendes  erstes  Stadium,  als  Basis  der  sämmtlichen  hier  zu  betrachtenden 
Zustände.  Erwähnt  sei  nur,  dass  selbst  vorübergehende  Hautröthungen  nicht  ganz 
«purlos  zu  bleiben  pflegen.    Gewöhnlich  folgt  später  eine  Ablösung  der  äussersten 
Epidermidalhigen,  sei  es  in  Form  einer  Abschilferung  (Desquamatio  furfuracea),  sei 
I  e»  in  Form  einer  Häutung  (Desquamatio  membranacea) .   Diese  Erscheinung  erklärt 
I  fich  nur  aus  der  innigen  Beziehung,  in  welcher  die  Ernährung  der  Epidermis  zu 
d^D  Vorgängen  im  Papillarkörper  steht.    Jede  Hyperämie  involvirt  eine  Störung, 
eine  Discontinuität  in  der  Ernährung  der  Epidermis.    Das  Detail  ist  nicht  bekannt. 
Sonel  aber  scheint  sicher,  dass  durch  diese  Störung  eine  Scheidung  der  Epidermis 
in  einen  schlechter  genährten  äusseren  und  einen  besser  genährten  innern  Theil 
eintritt.   Diese  Scheidung  manifestirt  sich  in  einer  wirklichen,  wenn  auch  unvoll- 
kommenen  Spaltung,  sagen  wir  in  einer  Lockerung  der  Epidermis  zwischen  Hörn- 
!^*hichtundSchleim8chieht,  ohne  Exsudation.  Kommt  es  dann  beim  weiteren  Wachs- 
thmn  der  Epidermis  zur  Ablösung  der  ältesten  Theile,   so  zeigt  eine  vorzeitige 
Mitablösung  auch  der  tiefem,  jüngeren  Schichten  des  Hornblattes,  dass  diese  vor- 
zeitig abgestorben  und  von  ihrem  Mutterboden  getrennt  sind. 

Wir  unterscheiden  diffuse  und  circumscripte  Hautröthungen.  Nicht  selten 
concentrirt  sich  eine  anfänglich  diffuse  Hautröthe  im  Laufe  der  Zeit  mehr  und  mehr 
aof  emen  oder  auf  mehre  innerhalb  ihres  Gebietes  gelegenen  Puncto  der  Hautober- 
Uche  und  je  mehr  diess  geschieht,  um  so  mehr  dftrfen  wir  an  diesen  Puncten  einen 
Fortschritt  zu  den  höheren  Graden  der  Entzündung  erwarten. 

§  277.  2.  Das  papulöse  Exanthem.  Papeln  nennt  man  kleinere  Erhaben- 
iieiten  der  Hautoberfläche,  welche  sich  dem  zuftlhlenden  Finger  als  der  Haut  auf- 
sitzende, solide  Knötchen  darstellen.  Die  Papel  entsteht  dadurch,  dass  in  einem 
lunschriebenen  Bezirke  des  Papillarkörpers  die  entzündliche  Hyperämie  zur  Exsu- 
dation fortschreitet.  Nicht  in  der  Epidermis  sitzt  das  Exsudat.  Diese  zieht  sich 
anverändert  über  die  vergrösserten  Papillen  hinweg,  sie  ist  nur  praller  und  ge- 
i<pannter,  weil  si^eine  grössere  Oberfläche  zu  bekleiden  hat.  Das  Exsudat  sitzt  in 
den  Papillen  selbst.  Es  handelt  sich  um  eine  reichliche  Durchtränkung  derselben 
mit  Emährungsflflssigkeit,  nicht  mit  Zellen,  wenigstens  in  frischen  Fällen  nicht. 
Dass  bei  längerem  Bestände  der  Papel,  insbesondere  bei  ihrer  eventuellen  Weiter- 
sntwickelung  zur  Pustel  productive  Vorgänge  hinzutreten,  werden  wir  weiter  unten 
Bu  berichten  haben. 

Die  einzelnen  Papillen  sind  beträchtlich  vergrössert.  Es  ist  behauptet  worden, 
lass  sie  dabei  nicht  sowohl  eine  Verlängerung  und  Verdickung  ihrer  Spitze  als  eine 
Verbreiterung  ihrer  Basis  erftihren,  so  dass  eine  Art  von  Niveauausgleichung  inner- 
halb des  infiltrirten  Bezirks  einträte.  Diess  wird  schwer  zu  entscheiden  sein,  da 
'.ine  dlrecte  Untersuchung  so  gut  wie  unausführbar  ist.  Wie  so  viele  entzündliche 
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Infiltrate  des  Bindegewebes  verschwindet  nämlich  auch  das  Papelinfiltrat  unmitteilMr 
nach  oder  schon  während  des  Todes.  Der  elastische  Gegendruck  der  gespanntra 
Epidermis  bewirkt  es,  dass  die  ausgeschwitzte  Blutflüssigkeit  in  die  Oeftoe  zurück- 
kehrt, sobald  der  nachlassende  Blutdruck  diess  gestattet.  Wir  finden  lediglich  nor- 
male Hautstellen,  wo  noch  eben  das  deutliche  Exanthem  stand.  Ich  meine  aber, 
dass  das  scharf  umschriebene  deutliche  Hervortreten  der  Papel  über  die  Hautober- 
fläche mehr  auf  eine  Anschwellung  der  äussersten  leicht  kolbigenPapillenspitzen  hin- 
deutet. Uebrigens  betrifft  die  Papelbildung  besonders  häufig  den  erwähnten  Rin^ 
kleiner  und  dichtstehender  Papillen  am  Hals  der  Haarbälge.  Die  Papel  ist  dann  io 
ihrer  Mitte  von  einem  Haar  durchbohrt,  zirkelrund  und  ziemlich  gross.  Hehra  setzt 
in  diesem  Falle  eine  kleine  Menge 'ausgehauchter  Flüssigkeit  zwischen  Schleim-  und 
Hornblatt  der  Epidermis  voraus.  Ich  fand  auch  hier  keine  Flüssigkeit  in  der  Epi- 
dermis, möchte  aber  kein  grosses  Gewicht  auf  diese  Controverse  legen. 

Die  meisten  Papeln  sind  röther  als  die  umgebende  Hautoberfläche ;  eine  grössere 
Concentration  der  Hyperämie  auf  diesen  einen  Punct  hat  ja  eben  den  Fortschritt 
zur  Papelbildung  eingeleitet;  aber  mit  der  Exsudation  selbst  erwächst  auch  ein 
Motiv  zur  Einschränkung  der  Hyperämie,  indem  nämlich  das  Exsudat  den  Raum, 
welchen  die  Papille  gewährt,  für  sich  beansprucht  und  das  Blut  austreibt,  welches 
allein  auszuweichen  im  Stande  ist.  So  kommt  es,  dass  die  Papeln  nicht  immer  röther 
sind  als  ihre  Umgebung,  sondern  öfters  gleichgefärbt,  nicht  selten  sogar  blasser. 

Das  papulöse  Exanthem  wird  am  constantesten  bei  der  Maserkrankheit  ge- 
funden. 

§  278.  3.  Das  Quaddel -Exanthem  ist  in  anatomischer  Beziehong  der 
Papel  sehr  nahe  verwandt.  Quaddeln  sind  flache  und  breite  beetartige  Eiiiebungen 
der  Hautoberfläche,  hart  anzufühlen,  wie  man  am  besten  wahrnimmt,  wenn  man 
mit  leichter  Hand  darüber  hinfährt.  Die  kleineren  Quaddeln  bis  zur  Grösse  einer 
Linse  sind  kreisrund;  grössere,  oft  sehr  grosse,  entstehen  durch  Conflneni  der 
kleineren  und  sind  demgemäss  verschieden  contourirt.  Kleinere  Quaddeln  haben 
die  Farbe  der  umgebenden  Haut,  selten  sind  sie  intensiver  geröthet.  Je  grösser, 
namentlich  aber  je  höher  sie  sind,  um  so  mehr  ist  es  als  ob  das  Roth  der  Quaddel 
zur  Seite  gedrängt  werde  und  sich  auf  einen  schmalen  Saum  am /Rande  der  Quaddel 
concentrire,  während  die  Quaddel  selbst  blasser  und  blasser  wird.  Endlich  erhalten 
wir  weisse  Quaddeln  mit  rothem  Hof.  Diese  sind  als  die  höchste  Entwicklungsstufe 
des  Urticaria-Exanthems  anzusehen. 

Die  Quaddel  (Pomphus)  ist  ein  acutes  entzündliches  Oedem  des  Papillarkörpor«. 
Das  Exsudat  ist  wohl  dünnflüssiger,  von  mehr  seröser  Beschaffenheit  als  bei  der 
Pftpel  und  damit  mag  es  zusammenhängen,  dass  gerade  der  Quaddelausschlag  von 
so  ausserordentlich  flüchtiger  Natur  ist,  dass  er  durch  Kratzen  leicht  gesteigert 
wird,  während  er  ohne  dieses  schnell  und  spurlos  verschwindet.  Der  Ort  der  In- 
filtration wurde  bereits  genannt.  In  den  höheren  Graden  der  Pomphosis  ist  der 
Papillarkörper  dermassen  aufgequollen,  dass  die  Blutbahn  in  seinem  Innern  voll- 
kommen  comprimirt  ist;  das  anlangende  Blut  wird  an  den  Orenzen  der  entzün- 
deten Parthie  aufgehalten  und  häuft  sich  hier  an.    Der  rothe  Saum  um  die  weisse 
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Quaddel  bedeutet  aLso  eine  ooUaterale  Hyperämie,  hervorgerufen  durch  die  Un- 
wegsamkeit des  Capillargeblets  im  Innern  der  geschwollenen  Stelle. 

Die  Pomphosis  greift  als  ein  flüchtiges  Oedem  des  Papillark((rpers  von  allen 
Exanthemen  am  wenigsten  tief  in  den  Ernährungsprocess  der  Haut  ein;  sie  ist 
niemals  der  Vorläufer  von  Erkrankungen  höheren  Grades,  selbst  Abschilferung  der 
Epidermis  pflegt  selten  danach  einzutreten. 

Von  äusseren  Reizen  rufen  das  Brennen  der  Haut  mit  Nesseln,  sowie  Insecten-» 
Btiebe  am  leichtesten  das  Urticaria-Exanthem  hervor,  von  Innern  Reizen  der  Genuas 
gewisser  Speisen  (Erdbeeren)  und  das  Nesselfieber. 

§  279.  4.  Das  Blasen -Exanthem.  Pj^el  und  Quaddel  zeigen  uns  ein 
Exsudat  auf  der  ersten  Station  des  Weges  von  den  CapiUaren  des  Papillarkörpers 
zur  Oberfläche  der  Haut,  sie  zeigen  es  uns  in  dem  Bindegewebe,  welches  die  Ge- 
isse unmittelbar  umgiebt.  Der  Blasenausschlag  führt  uns  einen  Schritt  weiter. 
Das  Exsudat  befindet  sich  in  der  Epidermis,  es  hat  sich  zwischen  Schleimschicht 
und  Hornschicht  angesammelt,  die  Hornschicht  ist  emporgehoben  und  buckeiförmig 
nach  aussen  gewölbt.  Die  Ausdrücke  bulla  und  vesicula,  welche  sich  auf  diesen 
Zostand  beziehen,  bedeuten  nur  einen  quantitativen  Unterschied.  Wir  sagen  Blasen 
und  Bläschen,  Bläschen  sind  hirsekorngross  und  darunter,  was  über  hirsekomgross 
ist,  wird  Blase  genannt. 

W^as  die  Entstehung  der  Blasen  anlangt,  so  beruht  dieselbe  offenbar  darauf, 
dass  ein  aas  den  Gewissen  des  Papillarkörpers  empordringendes  Transsudat  die 
Schleimschicht  der  Epidermis  ungehindert  passirt,  aber  von  der  Hornschicht  der 
Epidermis  aufgehalten  wird.  Demnach  ist  der  Zusammenhang  der  jüngeren  Epi- 
denxuszellen  mit  ihrem  Mutterboden  ein  so  inniger,  dass  er  der  Gewalt  des  trans- 
sudirenden  Flüssigkeitsstromes  trotzt  und  sich  fester  bewährt,  als  der  Zusammen- 
hang mit  den  älteren  Epidermiszellen.  Diese  ihrerseits  sind  durch  innige  Anein* 
anderUgemng,  zum  Theil  auch  durch  nahtartige  Verbindung  ihrer  gerifflen 
Oberflächen  so  fest  untereinander  verbunden,  dass  sie  ein  Ganzes,  eine  derbe,  ftlr 
Flüssigkeit  impermeable  Haut  bilden,  welche  wohl  geeignet  ist  selbst  grössere 
Quantitäten  von  Flüssigkeit  aufzuhalten  und  zu  überspannen.  —  Eine  Frage  von 
untergeordneter  Bedeutung  betrifft  den  Weg  des  Exsudates  durch  das  Rete  Mal- 
pighi.  Es  fragt  sich,  geht  derselbe  durch  die  Zellen  oder  zwischen  den  Zellen. 
Wenn  es  hier  Intercellularlücken  gäbe,  so  würde  ich  in  Anbetracht  der  grossen 
Acoität  der  Blasenbildung  sagen :  zwischen  den  Zellen,  da  ,es  aber  keine  Inter- 
cellnlarlücken  giebt,  so  bleibe  ich  dabei  stehen,  die  Schleimschicht  in  toto  für  eine 
Membran  zu  halten,  welche  der  Osmose  nur  sehr  geringen  Widerstand  darbietet. 
Auffallend  ist  es,  dass  bei  dieser  Gelegenheit  auch  nicht  eine  Zelle  der  Schleim-* 
Schicht  mit  fortgerissen  wird.  Der  herausgelassene  Blaseninhalt  ist  eine  vollkommen 
klare  Lymphe,  in  welcher  sich  erst  nach  längerem  Stehen  ein  gallertiges  Gerinnsel 
absetzt.  Sollte  sich  dennoch  hie  und  da  ein  zelliges  Element  fiüaden,  so  gehört  es 
sicherlich  der  Hornschicht  an,  wie  man  an  seiner  abgeplatteten  Gestalt  und  seinem 
eigenthümlichen  Glänze  erkennen  kann.  Die  Scheidung  der  Epidermidallagen  er-- 
folgt  nämlich  genau  an  der  unteren  Grenze  des  Hornblattes.  Die  Uebergangs&Uen, 
jene  grossen  aber  noch  weichen  Gebilde,  welche  dem  Volumen  nach  den  grössten 
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Theil  der  Epidermis  bilden,  bleiben  zurück.  Daher  die  Gewohnheit  dieselben  der 
Schleimschicbt  zuzuzählen.  Auch  der  Ausdruck:  Rete  Malpighi  knflpft  an  die  Er- 
scheinungen bei  der  Blasenbildung  an.  Trägt  man  nämlich  bei  einer  grösseren 
Blase  die  abgehobene  Uornschicht  mit  der  Scheere  vollends  ab,  so  präsentirt 
sich  die  Oberfläche  der  Haut  als  ein  weissliches  in  seinen  Maschen  roth  getflpfelteB 
Netzwerk.  Die  rothen  Tüpfel  entsprechen  den  hyperämischen  Papillen  und  Pa- 
pülengruppen,  das  weissliche  Netzwerk  (Rete)  ist  der  unverhornte,  schleimige 
Rest  der  Epidermis,  welcher  zwischen  den  Papillen  ein  dickeres  Stratum  bildet, 
als  auf  ihrer  Höhe. 

Die  ferneren  Schicksale  der  Blasen  sind  verschieden.  Wir  haben  da  einmal 
die  Möglichkeit,  dass  die  Blasen  platzen  und  ihren  Inhalt  entleeren  oder  dass  sie  80 
lange  unverändert  stehen  bleiben,. bis  mit  dem  Nachlass  der  Hyperämie  eine  Wieder- 
aufnahme der  Exsudatflüssigkeit  in  die  Blutmasse  möglich  wird.  Der  Druck  der 
abgehobenen,  bekanntlich  elastischen  Homschicht  mag  dazu  das  Seinige  beitragen. 
Dass  ein  solcher  überhaupt  in  Rechnung  zu  setzen  ist,  erhellt  aus  dem  Vorkommen 
von  Blasen  mit  hyperämischem  Hof.  Hier  übt  der  Blaseninhalt  einen  so  starken 
Druck  auf  die  Gefässe  unter  ihm  aus,  dass  das  zuströmende  Blut  an  dem  Ein- 
strömen verhindert  wird  und  sich  an  der  Grenze  der  Blase  staut.  Niemals  indessen 
kommt  es  zu  einer  Wiedervereinigung  der  einmal  getrennten  Epidermidalstrata. 
Selbst  wenn  sich  die  Homschicht  vollkommen  platt  angelegt  hat  und  scheinbar  Alles 
ist  wie  vorher,  wird  später  doch  eine  vorzeitige  Austrocknung  und  Ablösung  jener 
Lamellen  eintreten.  Inzwischen  hat  sich  vom  Rete  Malpighi  aus  eine  nene 
Homschicht  gebildet.  Diese  bleibt  lange  Zeit  dünn  und  lässt  die  Gefösse  des  Pa- 
piUarkörpers  dermassen  durchschimmern,  dass  noch  nach  Wochen  ein  rother  Fleck 
die  Form  und  Grösse  der  gewesenen  Blase  abbildet.  Ueber  das  histologische  Detail 
dieses  Ersatzes,  welche  Stellen  des  Papillarkörpers  die  hauptsächlich  producirendon 
sind,  wie  die  Schichtung  erfolgt  etc.,  hat  die  normale  Histologie  Auskunft  zu  geben, 
ist  aber  bis  jetzt  die  Antwort  schuldig  geblieben. 

Man  nennt  diesen  Ausgang  die  »Abtrocknung  der  Blase«  und  unterscheidet 
davon  einen  zweiten,  minder  günstigen,  welcher  kurzweg  als  eitrige  Umwandlung 
bezeichnet  wird.    Dieser  führt  uns  indessen  auf  ein  neues  Gebiet. 

Der  Blasenausschlag  ist  einer  der  häufigsten,  er  tritt  auf  äussere  und  innere 
Reizungen  der  verschiedensten  Art  ein;  von  jenen  sind  die  bekanntesten :  Hitze, 
blasenziehende  Pflaster  und  Bähungen,  mechanische  Insulte,  Kratzen  und  wieder- 
holter Druck,  von  diesen  sind  Herpes,  Pemphigus,  Morbilli  etc.  zu  nennen. 

§  280.  5.  Das  pustulöse  Exanthem.  Pustel,  Eiterblase  ist  in  der  Sprache 
der  Dermatologie  eine  summarische  Bezeichnung  für  jede  umschriebene  Anhäufung 
von  Eiter  unter  der  Epidermis.  Die  Pustel  ist  demnach  eine  scharf  begrenzte, 
strohgelbe  Erhabenheit  und  wenn  wir  hinznftlgen,  dass  dieselbe  stets  rund,  oft  mit 
einer  mittleren  Depression,  einer  Delle  versehen  und  von-  einem  rothen  Hof  um- 
geben ist,  so  werden  wir  die  allgemeine  Charakteristik  so  ziemlieh  erschöpft  haben 
Es  liegt  nun  freilich  auf  der  Hand,  dass  dergleichen  Eiteransammlungen  auf  sehr 
verschiedene  Weise  zu  Stande  kommen  können  und  danach  ist  der  Werth  der  eben- 
gegebenen Definition  zu  bemessen.    Wir  lassen  jetzt  jene  Pusteln,   welche  durch 
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Eiterbildung  in  der  Tiefe  der  Haut  verursacht  werden,  (2.  B.  um  Haarbälge]  bei 
Seite  und  beschäftigen  uns  lediglich  mit  denjenigen  beiden  Formen,  bei  denen  die 
Bildungsstätte  des  Eiters  nicht  unter  das  Niveau  des  PapiUarkörpers  hinabgreift. 

a.  Wie  wir  soeben  andeuteten  können  Pusteln  aus  Blasen  hervorgehen; 
diess  ist  der  Fall  bei  den  Hautkrankheiten :  Eczema,  Impetigo,  Herpes,  Pemphigus 
ondEcthyma.  Man  kann  schon  mit  blossem  Auge  die  allmähliche  TrUbung  des  BU- 
seninhaltes  constatiren  und  überzeugt  sich  an  einem  Tropfen  herausgelassener 
Flüssigkeit,  dass  dieselbe  durch  die  Anwesenheit  abgestossener  Epithelzelleu,  sowie 
zahlreicher  Eiterkörperchen  hervorgebracht  wird.  Später  nehmen  die  Eiterkörper- 
chen  überhand  und  schliesslich  hindert  uns  nichts  den  Blaseninhalt  geradezu  als 
einen  etwas  dünnflüssigen  Eiter  zu  bezeichnen.  Untersuchen  wir  die  Haut  auf  dem 
Querschnitt  (Fig.  98),  so  finden  wir  den  Papillarkörper  in  seinen  Umrissen  wohl- 
erhalten, aber  mit  einer  grossen  Anzahl  junger  Zellen  durchsetzt,  welche  sich  an 
der  Spitze  der  Papillen  dermassen  anhäufen,  dass  hier  eine  ununterbrochene  Lage 
solcher  Zellen  den  Uebergang  zum  untersten  Stratum  des  Kete  Malpighi  bildet. 
Letzterer  ist  an  den  Seitentheilen  der  Papillen  und  in  den  Theilen  zwischen  den 
Papillen  noch  wohl  zu  erkennen,  wenn  man  die  gelbliche  Farbe  und  die  aufgerich- 
tete Stellung  seiner  cylindrischen  Zellen  als  Orientirungsmittel  benutzt.  Anders  ist 
es  über  den  Gipfeln  der  Papillen.  Hier  hört  jede  Unterscheidung  zwischen  Binde- 
gewebe und  Epithel  auf;  nur  wenn  wir  zur  Trennung  mit  der  Nadel  unsere  Zu- 
flucht nehmen,  können  wir  sagen  :  diess  ist  die  Grenze  der  Papille  und  hier  fängt 
die  Oberhaut  an.  Es  unterliegt  fUr  mich  keinem  Zweifel,  dass  gerade  hier  die 
Hauptquelle  der  jungen  Zellen  ist,  welche  wir  im  Blaseninhalt  finden.  Der  gereizte 
Papillarkörper  befindet  sich  im  Zustande  üppigster  Binnenproduction,  die  jungen 
Zellen  schieben  sich  wandernd  nach  der  Oberfläche  und  werden  hier  noch  vor  der 
Ausbildung  zu  Epithelien  als  Keim-  und  Eiterzellen  abgesondert.  Hierbei  drängen 
»ich  vielleicht  einige  zwischen  den  Zellen  des  Rete  Malpighi  hindurch,  der  grössere 
Theil  wandert  an  der  Spitze  der  Papillen  aus,  wo  das  Rete  durchbrochen  ist  und 
genau  diejenigen  Verhältnisse  zwischen  Absonderndem  und  Abgesondertem  bestehen, 
wie  an  einer  granuürenden  Wundfläche. 

Das  Ganze  ist  sonach  ein  acuter  eitriger  Katarrh  der  Haut  und  wenn  wir 
die  vorgängige  Blasenbildung  hinzunehmen,  dürfen  wir  uns  so  ausdrücken,  dass 
eiu  anfänglich  seröser  Katarrh  später  zum  eitrigen  Katarrh  geworden  sei. 

Die  Heilung  dieses  Zustandes  kann  je  nach  der  Behandlung  in  verschiedener 
Weise  erfolgen.  Lässt  man  den  Dingen  ihren  Lauf,  so  pflegt  sich  alsbald  durch 
Austrocknung  des  eitrigen  Blaseninhalts  eine  Kruste  zu  bilden,  unter  welcher  die 
AbBonderung  allmählich  in  ein  langsameres  Tempo  verfUlt  und  schliesslich  mit  Er- 
zeugung einer  neuen  Epidermidaldecke  abschliesst.  Man  hat  die  Kruste  vielfach 
als  eine  schützende  Decke  angesehen,  unter  welcher  nach  dem  Plane  der  Katur  die 
Neubildung  der  Epidermis  ungestört  von  Statten  gehen  könnte.  Dies«  ist  aber 
ebenso  bequem  als  unrichtig.  Die  Borke  ist  lediglich  eingetrocknete,  todte,  organische 
Substanz,  welche  sich  weiter  zersetzt  und  fault,  sobald  sie  Feuchtigkeit  genug  dazu 
^det.  Bedenkt  man  nun,  dass  der  katarrhalische  Papillarkörper  Flüssigkeit  genug 
liefert,  um  diesen  Fäulnissprocess  zu  entwickeln,  und  dass  sich  in  Folge  davon 
fort  und  fort  an  der  unteren,  dem  Papillarkörper  zugewendeten  Borkenfläche  faulige 
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und  daher  reizende  Stoffe  entwickeln,  so  wird  man  alsbald  zu  der  aneh  von  der 
ärztiichen  Erfahrung  gebilligten  Vorstellung  kommen,  dass  umgekehrt  ganz  be^n- 
ders  günstige  Verhältnisse,  ein  sehr  schneller  Nachlass  der  Hyperilmie,  eine  sehr 
vollständige  Austrocknung  etc.  vorhanden  sein  mfissen,  wenn  der  Katarrh  unttr 
der  Borke  heilen  soll.  Die  Restitution  der  Oberfläche  erfolgt  übrigens  ganz  in  der- 
selben Weise,  wie  bei  der  Abtrocknung  der  Blasen.  Ich  habe  wohl  bemerkt,  dav. 
gerade  hier,  in  der  neuen  Epidermis  auffallend  häufig  concentrisch  ge9chicht«*tr 
Kugeln,  sogenannte  Perlknoten  vorkommen,  aber  diess  ist  sicherlich  nur  eine  V(»r- 
übergehende  Unregelmässigkeit  in  den  Schichtungsvorgängen. 

§  281.  Anders  ist  es,  wenn  wir  es  mit  einem  Exanthem  zu  thun  haben,  wel- 
ches ans  anderweitigen  Ursachen  keine  Neigung  zur  Heilung  hat,  wenn  Blasen  unJ 
Pusteln  nur  das  acute  Einsetzen  eines  chronischen  Katarrhs  bedeuten.  Es  pM 
z,  B.  Eczeme  des  Unterschenkels,  welche  ihren  eigentlichen  Orund  nicht  in  einer 
äusseren  Reizung,  sondern  in  einer  chronischen  Circulationsstörung,  einer  venö<«t*D 
Hyperämie  und  Phlebectasie  haben.  Diese  geben  am  häufigsten  Gelegenheit  den 
chronischen  Katarrh  der  Haut  zu  beobachten.  Die  Erscheinungen  desselUn 
lehnen  sich  an  eine  Fortdauer  und  weitere  Steigerung  der  Hyperämie  des  Papillar- 
körpers  an.  Dieselbe  gärantirt  in  erster  Linie  und  ganz  direct  den  Fortbestand  der 
Oberflächensecretion.  Reichliche  Mengen  transudativer  Flüssigkeit  dringen  zu: 
Oberfläche;  je  massenhafter  aber  das  Secret  wird,  um  so  mehr  verliert  es  dt-n 
eitrigen  Charakter,  da  die  Production  von  Eiterkörperchen  nicht  zunimmt«  währeD«! 
die  Transsudation  sehr  bedeutend  zunimmt.  Endlich  erhalten  wir  eine  fast  klare 
salz-  und  eiweissreiche  Flüssigkeit,  deren  enorme  Quantität  allem  Verbandzeog 
Hohn  spricht.  (Salzfluss) .  In  der  Haut  selbst  entwickelt  sich  je  länger,  je  mehr 
ein  Zustand,  welchen  wir  kurzweg  als  entzündliche  Hypertrophie  bezeichnen  kön- 
nen. Auch  diese  lehnt  sich  an  die  Hyperämie  des  Papillarkörpers  an,  zunäch?t 
wenigstens  sind  es  immer  die  Papillen,  welche  dadurch  eine  VergnJsserung  erfahren. 
dass  sie,  ähnlich  wie  wir  diess  beim  Wachsthum  der  Granulationen  sehen,  einen 
Theil  des  an  ihrer  Spitze  erzeugten  Keimgewebes  zu  ihrer  eigenen  Vergrösserun? 
benutzen.  Schon  mit  blossem  Auge  kann  man  nicht  selten  kleine  rothe  Knöpfcbeii 
aufschiessen  sehen,  welche  ganz  die  histologischen  Charaktere  von  Granulationen 
haben,  aber  nichts  anderes  sind,  als  die  vergrösserten  —  wenn  man  will  entarteten 
Hautpapillen  selbst.  *■ 


1)  Wie  nahe  stossen  hier  hyperplastische  und  heteroplastische  Entwicklung  zudaa- 
men !  Ueberhaupt  wird  derjenige,  welcher  es  mit  den  Begriffen  nicht  bloss  der  Hyiwr- 
plasie  und  Heteroplasie,  sondern  auch  der  entzündlichen  Heteroplasie  und  der  heten>- 
plastischen  Geschwülste,  endlich  der  einfachen  und  der  entzündlichen  Hypertrophie  g»r 
zu  genau  nehmen  wollte,  gerade  bei  den  Hantkrankheiten  eines  bessern  belehrt  werdco 
Wir  sollen  und  können  uns  dieser  Begriffsbestimmungen  bedienen,  um  uns  klar  su  weh 
den  über  die  vorliegenden  Zustände,  aber  wir  dürfen  sie  nicht  als  starre  Formeln  aasehcn 
Dergleichen  kennt  die  alles  vermittelnde  Natur  nicht.  In  unserem  Falle  gehört  die  Bil- 
dung von  Keimgewebe  an  der  Grenze  der  Epidermis  und  des  Bindegewebes  bis  lu  einow 
gewissen  Grade  in  den  Entwicklungsplan  der  Haut,  der  Excess  al>er  macht  sofort  eiw 
Granulationsfläche  aus  der  Hautfläehe. 
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§  2S2.  Im  weiteren  Verlmfe  pütgt  der  Reüznstand  der  Oberflache  sich  auch 
den  tieferen  Schichten  der  Hant,  der  CntiB  und  dem  eubcntanen  Bindegewebe  init- 
lutheiien,  so  dass  sieh  an  den  chroniiwhen  Katarrh  Znstände  anschlieBsen,  weiche 
im  zweiten  Abschnitte  dieses  Capitels  als  Elephantiasis  beschrieben  sind.  Es  iat 
schwur  festzastelleQ,  welchen  Äntheil  an  denselben  die  katarrhalische  Keiznng  der 
Oberfläche,  welchen  Antheil  die  prftdisponirende  Ursache  des  Eczems  selbst,  die 
Störungen  der  BInt-  and  Lymphcirculation  haben,  in  wie  weit  sie  als  reactive 
Hypertrophie,  in  wie  weit  iÜh  Krankheit  fUr  sich  anzusehen  sind,  ich  wiU  daher 
den  Faden  der  Darstellung  hier  fallen  lassen,  um  ihn  an  jener  Stelle  (Elephantiasis) 
viedenun  atUsiuiehiDen. 

Nur  auf  die  Heitbestrebungen  und  die  wirkliche  Heilang  des  chronischen  Ka- 
Urrhg  sei  es  mir  verstattet  n&her  einzutreten.  Wie  der  katarrhalische  Papillarkörpcr 
cLoer  granulirenden  WundflAche  nicht  nnShnlich  befunden  wurde,  so  ähnelt  auch 
aeiue  Kückkehr  zur  Norm  der  Heilung  per  aecnndam  int«ntionem.  Als  Analogon 
<ler  Narbenbildung  in  der  Tiefe,  welche,  wie  wir  uns  erinnern,  beider 
«ecunda  intentio  eine  so  grosse  Rolle  spielt  {ct.  Fig.  41c  §  103),  müssen  freilich 
die  Vorginge  in  der  I^ederhaut  betrachtet  werden.  Diese  stellen  eine  merkwürdige 
V^reinignug  von  zwei  einander  entgegengesetzt  wirkenden  Grössen  dar,  namÜch 
Bildnng  von  Narbongewcbo  und  Volums -Zunahme,  statt  Abnahme.  Wir  konunen 
bei  der  Elepliantiasis  npecieller  darauf  zu  sprechen.  Es  ist  nicht  zu  zweifeln,  dass 
diese  Vorgange  ihre  Kttckwirkung  auf  den  Zustand  der  Oberflache  haben ;  wir  finden 
auf  senkrechten  Durchschnitten  (Fig.  lüO)  sehr  gewöhnlich  obliterirte  Oef^sse  an 


Pigmcntetreifen  kenntlich   schrttg  zur  Oberfläche  der  Cutin  ziehen   und   dtlrfen 
annehmen,  dass  die  Obliteration  derselben  die  Blutzufnhr  zum  PapilUrkiirper  be- 


234  IV.  Anomaliean  der  änssero  Hant. 

schränkte.  Wir  würden  aber  doch  Behr  fehl  gehen,  wenn  wir  auf  diese  Vorglagf 
in  der  Cutis  die  nümlichen  Hofthnngen  für  die  Heilung  der  Oberfläche  aetsten,  wie 
bei  der  seeunda  intentio.  Im  Qegentheil,  hier  liegt  ein  Fall  vor,  in  weichem  Alks 
auf  die  Behandlung  ankömmt,  welcher  der  kranke  Theil  unterworfen  wird.  Adstrii- 
girende  und  austrocknende  Mittel,  vor  allem  eine  systematische  Compression  nllMeB 
hier  der  Natur  zu  Hülfe  kommen.  Unter  diesen  Umständen  geht  die  Heilnag  out 
einer  allmählichen  Wiederverkleinerung  des  gewucherten  Papillark5rpers  md  mit 
Behäutung  der  ganzen  Fläche  von  Statten.  Die  Papillen  insbesondere  verlierea  aa 
Volumen  theils  durch  Rückgabe  infiltrirter  Flüssigkeit  an  die  Blutmasse  theils  dnrck 
fettige  Entartung  und  Resorption  zahlreicher  zelliger  Elemente ;  Ornndsnbstanz  lelgt 
sich  zwischen  den  Zellen.  Von  Haaren,  Drüsen  jund Nerven  ist  nichts  mehr  zu  finden, 
dieselben  sind  oiTenbar  in  dem  Sturme  der  Neubildung,  welcher  von  dem  sie  um- 
gebenden Bindegewebe  ausging,  verkommen,  doch  ist  über  die  Art  und  Wefse  ükm 
Unterganges  nichts  bekannt.  Die  Papillen  werden  schliesslich  niedriger  als  nomul: 
nur,  dass  die  Grenze  zwischen  Bindegewebe  und  Epidermis  auf  dem  Qoerschiitt 
eine  flache  Wellenlinie  darstellt,  erinnert  an  ihr  Vorhandensein  (Fig.  1 00} . 

Die  Behäutung  der  Oberfläche  beginnt  im  Gegensatze  zu  einer  granulirendn 
Wundflächc  gleichzeitig  an  vielen  Puncten,  sie  geht  ebensowohl  von  innen  nach 
aussen  als  von  aussen  nach  innen,  was  wohl  damit  zusammenhängt,  dass  hier  übenD 
noch  ein  Theil  des  alten  Rete  Malpighii  vorhanden  ist,  welcher  ohne  Weiteres  ivx 
Bildung  einer  neuen  Hornschicht  übergehen  kann.  Die  Homschicht  bleibt  ab« 
noch  lange  Zeit  sehr  dünn  und  es  ist  bekannt,  wie  leicht  ein  erneuter  Andruf 
transsudativer  Flüssigkeit  die  zarte  Haut  sprengt  und  das  kaum  geheilte  Leiden 
retablirt.  Erwähnt  sei  noch,  dass  in  Fällen  dauerhafter  Heilung  die  tiefste  ZelleD- 
schicht  des  Rete  Malpighii  eine  auffallende  Neigung  zur  Pigmentinfiltration  venith 
(Fig.  100) ,  was  sich  dem  blossen  Auge  als  bräunliche  Färbung  oder  braune  Flecknng 
der  betreifenden  Hautstelle  bemerkbar  macht. 

§  283.  b.  Die  zweite  Form  exanthematischer  Pusteln,  die  Pocke,  ist  dd- 
streitigst  diejenige  unter  den  Hautefi'lorescenzen,  welche  das  grösste  histologisebe 
Interesse  darbietet.  Die  Pocke  ist  zu  einer  gewissen  Zeit  eine  Eiterblase,  eine 
Pustel  allein  einerseits  ist  mit  diesem  Stadium  der  Hdhepunct  der  Entwicklan? 
noch  nicht  erreicht,  anderseits  ist  der  Weg  zu  diesem  Stadium  so  eigenthflmlich. 
dass  die  Pocke  dadurch  hinreichend  als  ein  Exanthem  für  sich  charakterisirt  ist. 

Die  Pocke  entsteht  als  Papel  auf  stark  hyperämischem  Grunde.  Dieser  Satz 
welchen  man  in  allen  Bttoheim  findet,  ist  richtig,  wenn  man  jede  harte  knötchen- 
artige Erhabenheit  der  Ilautoberfläche  eine  Papel  nennen  wiÜ.  Aber  die  Pocken- 
papel  unterscheidet  sich  z.  B.  von  der  oben  beschriebenen  (MorbUlen-)  Papel  sehr 
wesentlich.  Die  PockenpapeJ  ist  eine  Anschwellung,  welche  in  der  Epidermis,  nicht 
unter  der  Epidermis  ihren  Sitz  hat.  Der  Pockenprocess  der  H^ut  beginnt  nämlich 
anatomisch  mit  einer  umschriebenen  parenchymatösen  Entzündung  der  Epidermis 
Ich  gebrauche  diesen  Ausdruck  mit  allem  Vorbehalte.  Jene  eigenthflmlicbe  Trübm^ 
und  Anschwellung  der  Zellen,  welche  Virchotv  zuerst  betrachtet  hat  und  welch<> 
wir  hier  wieder  finden,  hat  meines  Erachtens  noch  keinen  festen  Platz  m  der  all- 
gemeinen Pathologie.  Der  Umstand,  dass  auf  die  trübe  Schwellung  ebenso  oft  Mas^ 
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EntartuBg  siA  endogene  Zellenbildang  folgt,  mackt  es  aweifelbaft,  ob  wir  sie  als 
progressive  oder  regresMve  Zellenmetamorphose  ansehen  sollen.  In  nnserem  Falle 
handelt  es  sich  entschieden  nm  die  Einleitung  eines  productiven,  also  wohl  mit 
Recht  ei^flndlioh  zu  nennenden  Processes. 

Die  Anschwellung  betrifft  weder  die  innersten  noch  die  äussersten  Zellenlagen 
der  Epidermis,  sie  betrifft  die  mittlere  Schicht,  welche  wir  oben  (§  279)  als  lieber- 
gangszellen  bezeichnet  und  zum  Rete  Malpighii  hinzugerechnet  haben.  Diese  Zellen 
sind  nicht  mehr  nackt,  wie  die  dem  Papillarkörper  unmittelbar  aufsitzenden  klei- 
neren Elemente ;  sie  haben  eine  Membran,  welche  sich  hie  und  da  durch  die  zierliche 
Ton  M,  Schütze  entdeckte  Riffblung  der  Oberfläche  auszeichnet.  Die  Membran 
setzt  sie  ausser  Stande,  auf  den  Entzündungsreiz  einfach  durch  Theilung  zu  ant- 
worten; die  Theilung  muss  sich  als  endogene  Zellenbildung  darstellen;  das  erste 
Stadium  der  endogenen  Zellenbildung  ist  aber  eben  jene  trübe  Schwellung,  welcher 
die  Furchung  des  vergrösserten  Protoplasma's  und  die  Umwandlung  der  Furchungs- 
kngein  in  Eiterkdrperchen  nachfolgen.  (Vergl.  hierzu  die  Darstellung  des  Oegen- 
stendes  im  Allgemeinen  Theil  §  64  Fig.  29) . 

§  284.  Die  einzelne  Pockenpapel  ist  stets  kreisrund,  nur  durch  Confluenz 
benachbarter  Papeln  entstehen  complicirtere  Formen.  Als  Ursache  dieser  Eigen- 
thümlichkeit  lässt  sich  an  vielen  Pocken  die  concentrische  Anordnung  um  die  Mttn- 
dnng  eines  Haarbalgs  oder  einer  Schweissdrüse  nachweisen.  Wir  können  diese 
Pocken  schon  mit  blossem  Auge  von  den  übrigen  unterscheiden.  Man  erkennt  sie 
an  einer  genau  im  Ceutrum  befindlichen  Depression  der  Oberfläche,  der  sogenannten 
Delle.  Bekanntlich  setzt  sich  die  Epidermis  nicht  bloss  mit  ihrem  Rete  Malpighii, 
sondern  auch  mit  ihrer  Ilomschicht  in  die  Haartasche  fort.  Greift  nun  die  besagte 
Anschwellung  des  Rete  Malpighii  in  der  Umgebung  der  Follikelmündung  ein,  so  wird 
iiieh  die  Hornschicht  der  Epidermis  des  Haarbalgs  (die  innere  Wurzelscheide)  dieser 
Vergrössemng  gegenüber  wie  ein  centrales  Retinaculum  verhalten,  welches  der  Mitte 
der  Pocke  verbietet,  sich  ebenso  hoch  zu  erheben  als  die  Peripherie.  Weniger  haltbar 
als  die  innere  Haarwurzelscheide  ist  das  Epithelium,  welches  die  AusfÜhrungsgänge 
der  Schweissdrüsen  auskleidet.  Seine  grössere  Cohärenz  verdankt  es  wohl  seiner 
besonderen  Schichtung,  welche  die  Schichtungsebene  der  Epidermis  senkrecht  oder 
schief  durchschneidet.  Aber  auch  die  nächste  Umgebung  des  Ausführungsganges 
bleibt  unbetheiligt.  Jedenfalls  besitze  ich  zahlreiche  Präparate,  in  welchen  sich  der 
ScbweissdrflsenauBftthrungsgang  mit  seiner  Umgebung  als  Retinaculum  einer  Pocken- 
papel darstellt.  (Fig.  101,  a.) 

§  2S5.  Das  nächstfolgende  Entwicklungsstadium  kann  als  Umwandlung  der 
Papel  zur  Pustel  bezeichnet  werden.  Dasselbe  wird  in  allen  Fällen  durch  eine  seröse 
Infiltration  der  Epidermis  eingeleitet.  Eine  klare  Flüssigkeit  dringt  vom  Papillar- 
körper empor,  hebt  aber  nicht  wie  bei  der  Erzeugung  der  Blasen  die  Hornschicht 
der  Epidermis  einfach  von  der  Schleimschicht  ab,  sondern  drängt  sich  zwischen 
die  Lamellen  der  ersteren  ein,  treibt  diese  auseinander  und  verschiebt  sie  dermassen, 
dass  sie  ans  der  horizontalen  Stellung  in  eine  schräge  oder  verticale  übergehen. 
iFig.   101  b.)    Der  obere  Theil  der  Pocke  erhält  hierdurch  eine  eigenthttmliche 
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Oliedenuig,  welche  schoo  frühzeitig  die  Aufmerksamkeit  der  Beobacliter  gefMwh 
und  V'eranlaaamig gegeben  hat,  der  ganzen  Pocke  einen  Eächerigeu Ban Euxiucbni- 
ben.  Diese  ittt  entschieden  unrichtig.  Nnr  der  ot>ere  Theil  der  Pocke,  dieaudw 
llornscliicht  hervorgegangene  Pockenhaube  ist  in  ihremlnuern  gefächert.  Ans  die» 
kaun  man  jetzt  durch  zulilreiche  Eiustiche  oder  durch  einen  ganz  ßaebtat,  nnr  die 
äutiserste  Lage  der  liomschicbt  abdeckenden  Schnitt  jene  klare  Lymphe  gewinne«, 
welche  hei  der  Uebertragung  der  Kuhpocken  eine  so  grosse  KoUe  spielt. 


nie  Riterhildung  b^nnt  demnitdist  in  den  tiefem  Schiebten  der  Epidermis 
Sie  tritt  hier  an  die  Stelle  der  parenchymatösen  Kntzflndung.  Die  Verbindung  der 
Zellen  Wut  sieli  seümtverstÄndlich  auf,  wenn  aus  jeder  derselben  eine  Scbaar  vnn 
Riterk)lri>prehen  wird.  Da»  Tranonudat  liefert  das  Eilereei-um.  Die  Pustel  i«l  al* 
BulM'iiidcriiiidiile  Kiteransnin inhing  bereits  jetzt  constitntrt,- '  zur  Oittensibeln  Eiter- 

11  Für  dit<  iiiukruBkii|)iHchi'L'ulcr8ucliiinf;Ut  es  wicbtiKzu  wiaseo,  tlass  schon  nu  Jir 
Zeit  lU'v  ]j  miihiUisi'heu  InÜilrntiun  dcsUnrnliliiKH  umniEtcIlwr  über  den  Papillen  der  Haue 
«»K  KlliHfiKkeilNiti'hii'hl  cxtslirt.  wck-hi;  uiiii'  kiiiislliclie  Ablösung  gcnidc  an  dieser  Sli'lli' 
m<lir  lioclinstit;!.  llejninKon  wir  uns  daher  nicht  mit  einer  sehr  ob« riHüchl leben  Abtiagiin^ 
tler  KpidennlH,  sondern  m-hmen  dii'  Kfflorcspunz  reclit  grilndlich  weg.  ao  niagee  wolil  «i". 
diiM  wir  von  duui  ttichorigun  Itau  der  l'ocke^r  nichts  wahmohueD.  Die  abgebtdienelterk« 
wird  Aber  stets  nu  ihrer  unteren  b'lücbu  eine  weisslichc,  speckige  Schicht  (die  st^.pMuüu- 
nirnibrnii,  urkuuiicn  liissin.  IhiliTsm-hcn  wir  diese Schiiht  iiiiher,  so  linden  wir,  ilai-ili'- 
Hi'ttH'  iliirrhwc),'  Ulis  II II fgclil Girierten  und  herabbüngendcn  Laiiiellcn  ilrr  Homsehiclir  >n- 
sMiMueiigcsetil  ist.  Illi-ss  sind  die  gi-snt'bton  Sf|)iuientc. 
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blase  bedarf  es  nur  einer  femerweiten  Vermehrung  des  vorhandenen  Eiters  und 
diese  wird  gleichzeitig  von  der  übrigen  Epidermis  und  vom  Papillarkörper  aus  ge- 
leistet. In  den  höheren  Schichten  der  Epidermis  hat  es  sich  schon  längst  geregt. 
Wir  wissen,  dass  selbst  die  klarste  Pockenlymphe  einige  Eiterkörperchen  enthalt. 
Die  Kerne  der  bereits  in  der  Verhornung  begriffenen  Epidermiszollen  erweisen  sich 
nochmals  als  lebensfähige  Elemente,  sie  vermehren  sich  durch  Theilung,  es  bilden 
gieh  Eiterkörperchen  auch  hier  (Fig.  1 0 1  c)  und  bald  sind  die  Fächer  der  Pockcn- 
hanbe  statt  mit  klarer  Lymphe  mit  einer  gelblich  getrübten  eitrigen  Flüssigkeit 
gpftllt. 

§  286.  Wichtiger  für  den  Verlauf  des  ganzen  Processes  ist  die  Eiterbildung 
seitens  des  Papillarkörpers.  Hier  sind  nämlich  zwei  Fälle  möglich.    Wir  können 
eine  katarrhalische  und  eine  diphteritische  Eiterbildung  unterscheiden.  Hinsichtlicli 
der  katarrhalischen  Form  kann  ich  mich  begnügen  auf  §  81  und  Fig.  101  zu  ver- 
weisen.   Die  Eiterung  ist  hier  eine  Obei-flächenabsonderung ,   der  Papillarkörper 
bleibt  intact  und  bedeckt  sich  bei  der  Heilung  mit  einer  P^pidermidaldecke,   welche 
sich  von  der  normalen  nur  noch  längere  Zeit  durch  ihre  grössere  Zartheit  unter- 
scheidet.   Diese  Pocke  heilt  ohne  eine  Narbe  zurückzulassen.    Sie  ist  nicht  bloss 
uach  ihrem  anatomischen,  sondern  auch  nach  ihrem  klinischen  Verlauf  eine  ungleich 
leichtere  Affection  als  die  destructive  Pocke.    Bei  letzterer  ist  die  Eiterproduction 
seitens  des  Papillarkörpers  keine  Secrotion,  sondern  eine  Einschmelzung  der  eigenen 
Substanz  und  daher  von  einem  Substanzverlust,  von  Geschwürs-  und  Narbenbildung 
gefolgt.  Die  makroskopischen  Verhältnisse  der  diphtenlischen  Pocke  hat  Bärensprttn^ 
8ebr  gat  in  folgenden  Worten  geschildert :  »Im  zweiten  Stadium  (der  Blatterbildnng) 
kommt  es  zur  Exsadation,  die  überall  da  erscheint,  wo  sich  bisher  nur  H3rperämie 
bemerkbar  machte :  die  früher  lebhaft  gerötheten  Stellen  der  I^derhaut  erscheinen 
bis  in  das  Unterhaatzellgewebe  hinab  jetzt  weiss,  von  einer  weichen  Exsudat- 
masse  getränkt  und  nur  noch  am  Kande  von  einem  rothen  Saume  begrenzt:  auch 
<lie  Papillen  sind  entfärbt.«  »In  einem  dritten  Stadiiun  wandein  sich  die  Bläschen 
in  Pusteln  um.   Untersucht  man  die  Blattern  jetzt,  so  überzeugt  man  sich,  dass  der 
^uze  vorher  infiltrirte  Theil  der  Lederhaut  mit  seinen  Papillen  durch  Eiterung 
zerstört  ist.    Die  Blattern  haben  eine  halbkuglige,  gewölbte  Form  und  enthalten 
aad«er  Eäter  auch  Fetzen  der  abgestorbenen  Gewebe.    In  einem  vierten  Stadium 
endlich  ist  die  Decke  der  Pusteln  gerissen,  ihr  Inhalt  ausgeflossen  und  an  ihrer 
Stelle  sind  offene  kleine  Geschwüre  vorhanden,  welche  mit  Zurücklassung  der  be- 
kannten, netsft^rmigen  Narben  heilen.« 

Die  mikroskopische  Untersuchung  liefert  zu  dieser  bündigen  und  klaren  Be- 
«^chreibnng  einen  sehr  einfachen  und  die  Sache  in  jeder  Beziehung  erläuternden 
Commentar.  Das  Exsudat  von  Bäretisprimg  ist  nicht  ein  formloses  Etwas,  es  ist 
kein  geronnenes  Eiweiss  oder  Fibrin,  sondern  es  besteht  aus  Zellen,  Eiterkörperchen. 
Wir  erinnern  nns,  dass  aueh  bei  der  katarrhalischen  Eiterung  der  Papillarkörper 
reich  mit  jungen  Zellen  durchsetzt  ist,  welche  zum  Theil  auswandern  und  abgeson- 
dert werden.  Diese  Neubildung  nun  wird  exc^ssiv,  die  jungen  Elemente  häufen 
Mch  in  so  enormer  Menge  im  Innern  an,  dass  sie  alles  Uebrige :  Bindegewebs- 
fasern, Geftsse,  Nerven  nicht  bloss  dem  Auge  entziehen,  sondern  auch  comprimiren 
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nod  zur  Atrophie  bringen.  Dem  Blute  ist  der  Zutritt  verwehrt,  diher  die  Kine 
dea  ioGltrirten  Theiles.  Die  beigefügte  Abbildung  (Fig.  102)  giebt  hierroe  (iae 
gut«  Vorstellung.  Die  GeßLsse  siad  mit  Carminleim  injicirt.  Wo  du  Mut  mM 
hinkonnte,  konnte  aach  die  Jnjectionsmasae  nicht  hin ;  eomit  sehen  wir  hier  rwtitr 
und  links  von  der  Pocke  (»{]  die  CapillarechÜDgen  der  P&pillen  volUctwuneB  p- 
füllt,  während  die  Pocke  selbst  freigeblieben  ist.  Wie  auagesehnitten  uia  dem  Ci- 
pillai^etz  ist  ein  halbkreisfÖrmigeB  Stück  der  Cutis  mit  den  dasu  gehangen  Pi^ilki. 
Dieaes  ganze  StOck  ist  mit  £iterkdrperchen  in  der  besagten  Weise  infiltrirt  nad  darf 


als  dem  Tode  verfaUen  angesehen  werden;  es  fragt  sich  nur  »och,  wie  langedir 
Bindegewebsfasern  und  obliterirten  Gofttsse,  welche  in  ihm  stecken  und  welche  in 
Zusammenhang  mit  der  Nachbarschaft  vermitteln,  wie  lange  diese  der  AnfUMnf 
widerstehen.  Bei  älteren  Individuen  pflegen  sie  sich  länger  zn  erhalten  als  ht\ 
Jfingeren.  Im  ersteren  Falle  bildet  sich  ein  haftender,  nur  nnvoUkommen  abl<i^ 
barer  Schorf  in  der  Cntis,  im  anderen  Falle  schmilzt  das  infiltrirte  Stück  alsbiM 
zu  Biter  ein,  welcher  bei  seiner  Eintrocknung  eine  Borke  liefert,  in  beiden  Flikn 
aber  bleibt  ein  oberflächiicher  Defect  der  Cutis  zurück,  ein  Geschwür,  welches  ptr 
secuudam  intcntionem  heilt  and  eine  dauernde  Narbe  hinterllsst, 

§  287.  6.  Das  squamöse  Exanthem.  Bei  mehr  als  einer  Gelegenheit  hibe 
ich  auf  die  Schwierigkeiten  hingewiesen,  mit  denen  es  verknüpft  ist,  die  BegriS': 
Entzündung  nnd  Hypertrophie  als  ätiolt^sche  Kategorien  der  paüiolc^ischen  Xn- 
bildnng  von  einander  zn  trennen.  Das  squamöse  Exanthem  wurzelt  ohne  Zweifel 
in  einer  chronischen  Entzündung  umschriebener  Hautstellen.  Diese  sind  gerOIhrt. 
leicht  geschwollen  und  mit  den  sonstigen  Attributen  einer  entzündliehen  Hyperimi-' 
ausgestattet,  als  Folge  dieser  Hyperimie  aber  erscheint  nicht  eine  Exsodation  in 
oder  unter  die  Epidermis,  sondern  nur  eine  reichlichere  Bildung  von  übrigens  nor- 
malen Epidermiszellen.  Diese  stellt  sich  anfangs  als  eine  stärkere  Abachüfennv 
verhornter  Zellen,  sogenannter  KpidemiiaschUppchen  auf  der  hyperämischen  kirli' 
erhobenen  Hautparthic  dar  (Squsmae,  Desquamatio,  sqnamöses  Eianthemh  Vtü 
aber  wird  die  Absonderung  massenhafter  und  bilden  sich  weisse,  birsekom-  bis  lim^- 
grosae  Häufchen,  auch  Scheiben fbrmige  Platten,  welolie  aus  UbereinandergehJianfD 
Schuppen  bestehen  und  massig  fest  auf  ilirer  Unterlage  haften.   [Psoriasis').  Dif 
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*  Frage,  warum  bei  znnehmender  Erkrankung  statt  der  einfachen  Ablösung  der  Epi- 
dermisiellen  eine  Aufthttrmung  derselben  eintritt,  erklärt  die  patholo^sche  Histolo- 
gie, wie  folgt:  Je  ttppiger  die  Zellenbildnng  an  der  Oberfläche  der  entzündeten 
Cutis  wird,  um  so  unvollkommener  ist  die  Ausbildung  der  einzelnen  Zelle.  Die 
darchschnittliche  Entwicklungsböhe,  welche  unter  diesen  Umständen  erreicht  wird, 
ist  diejenige  der  Uebergangszellen  zwischen  den  cylindrischen  Elementen  der 
Schleimschicht  und  den  untersten  Zellen  der  Hornschicht.  Es  unterbleibt  daher 
jene  systematische  Erhärtung,  welche  wir  Verhomung  nennen,  und  an  ihre  Stelle 
tritt  eine  einfache  Eintrocknung  des  noch  weichen  Protoplasma's.  Bei  dieser  Ein- 
trocknung verkleben  natürlich  die  Zellen  miteinander  und,  wie  wir  sehen,  conse  - 
viren  sie  sieh  dadurch  einen  längeren,  wenn  auch  rein  mechanischen  Zusammenhang 
mit  der  Kdrperoberfläche. 

Die  weisse  oft  silberweisse  Farbe  der  Psoriasisschuppen  rührt  davon  her,  dass 
mit  der  Austrocknung  jener  Zellen  zugleich  ein  Lufteintritt  in  das  Innere  des  ganzen 
lüiafens  verbunden  ist,  wodurch  derselbe  ausserdem  ein  eigenthttmlich  schwam- 
miges, porOses  Anfühlen  bekommt.'  Heben  wir  den  Schuppenhügel  auf,  was  in  der 
Regel  ohne  bedeutenden  Kraftaufwand  möglich  ist,  so  finden  wir  den  PapiUarkörper 
darunter  beinahe  entblösst.  Die  Epithelschicht,  welche  ihn  bedeckt,  ist  so  dünn, 
dass  sie  durch  eine  leiseste  Berührung  schon  abgestossen  und  eine  leichte  Blutung 
erzeugt  werden  kann ;  aber  die  Epithelschicht  ist  doch  noch  in  voller  Continuität 
vorhanden,  von  einem  Exsudat  ist  schlechterdings  nichts  zu  finden.  Alles  erwogen 
kann  unser  Urtheil  über  das  Wesen  des  squamösen  Exanthems  ^nur  dahin  gehen, 
dass  hier  auf  entschieden  entzündlicher  Basis  eine  Neubildung  vor  sich  gehe,  welche 
zwar  einen  sehr  erheblichen  quantitativen,  aber  —  abgesehen  von  der  NichtvoU- 
endong  des  Verhomungsprocesses  —  keinen  qualitativen  Excess  der  normalen  Epi- 
dermisbildong  darstellt.  Das  squamöse  Exanthem  ist  eine  entzündliche  Hyperplasie 
Dnd  bildit  somit  den  Uebergang  zu  dem  folgenden  Abschnitt. 

b .   HypertropMe . 

§  288.  Im  allgemeinen  Theile  dieses  Werkes  wurden  (§  76 — 81)  die  histolo- 
gischen Processe  geschildert,  durch  welche  die  Hyperplasieen  epitheltragender  Häute 
zu  Stande  kommen.  Alles,  was  dort  gesagt  ist,  kann  ohne  Weiteres  auf  Epidermis 
und  Papillarkörper  angewendet  werden.  Ich  will  daher  weder  auf  die  Entstehung 
der  Epidermiszellen,  noch  auf  den  Wachsthumsmodus  der  Papillen  zurückkommen 
und  meinen  Lesern  aus  jener  Darstellung  nur  das  Eine  in  s  Gedächtniss  zurück- 
rufen, dass  nämlich  zwischen  Haut  und  Oberhaut,  wie  an  den  Stengelorganen  der 
Pflanzen  eine  Cambiumschicht  existirt,  von  welcher  aus  die  Oberhaut  einerseits,  die 
Uaut  anderseits  verdickt  wird.  Diese  Cambiumschicht  ist  unter  normalen  Verhält- 
Dissen,  wo  es  sich  nur  um  die  Verdickung  der  Oberhaut  handelt,  durch  die  unterste 
ZeUenlage  des  Rete  Malpighii  repräsentirt,  unter  pathologischen  Verhältnissen  identi- 
ficirt  sich  diese  Zellenlage  mit  einer  Schicht  von  Keimgewebe,  welche  durch  Aus- 
wanderung zelliger  Elemente  aus  dem  Papillarkörper  entsteht.  Je  reichlicher  diese 
Quelle  ihrer  eigenen  Erneuerung  fliesst,  um  so  mehr  ist  sie  im  Stande  Grosses  nach 
beiden  Seiten  hin  zu  leisten.    Monströse  Verdickungen  der  Epidermis,  enorme  Ver- 
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grösserungen  desPapillarkörpers,  die  mannichfaltigstenGombmatioiien  Beider  kon- 
men  vor.  Bei  alledem  aber  bleibt  die  Cambiumschicht  selbst  unvergröeaert;  dne 
schmale  Lage  kleiner  Zellen  an  der  Grenze  von  Bindegewebe  and  Epidermis,  neldie 
sich  an  senkrechten  Durchschnitten  der  hier  in  Rede  kommenden  Haatneoplaüeeo 
als  eine  ununterbrochene,  stets  durch  einen  besonderen  Licht-  oder  Farbeneffed 
markirte  Linie  darstellt.  Diese  Linie  theilt  das  Präparat  in  zwei  Theiie  und  si^ 
uns  deutlich,  wieviel  davon  der  Epidermis,  wieviel  dem  Bindegewebe  zuzurechsen 
sei.  Auf  den  Verlauf  dieser  Linie  gründet  sich  daher  die  ungefilhre  Eintiieiliuig 
oder  vielmehr  die  Reihenfolge  der  Besprechung,  welche  bei  den  HauthyperpIasieeB 
seit  Gu8t.  Simon  fiblich  ist.  Wir  stellen  an  die  Spitze  diejenigen  Formen,  bei  wel- 
chen die  Epidermis  allein,  an  das  Ende  diejenigen,  bei  welchen  der  Papillark&rper 
allein  betheiligt  ist  und  ordnen  die  Mittelformen,  je  nachdem  das  eine  oder  das  an* 
dere  übewiegend  oder  beide  gleichmässig  vorhanden  sind. 

§  289.  Die  Schwiele  (Callositas)  ist  eine  umschriebene  Verdickung  der 
Hornschicht  der  Epidermis.  Sie  bildet  demnach  eine  flache,  nach  allen  Seiten  eanft 
abfallende  Oberflächenerhebung,  von  homartig  durchscheinender  Beschaffenheit. 
Die  Oonsistenz  ist  abhängig  von  dem  jeweiligen  Feuchtigkeitsgrade  und  wechselt 
von  dem  elastisch  Biegsamen  bis  zu  dem  homartig  Spröden.  Der  mikroskopische 
Bau  unterscheidet  sich  von  der  normalen  Hornschicht  nur  durch  die  Zahl  d» 
übereinander  gelagerten  Schichten  von  abgeplatteten,  verhornten  Epidermiszdlen. 

Wenn  wir  der  Epidermis  die  Function  zuschreiben,  dass  sie  die  Oberfläche 
des  Körpers  als  eine  zwar  feine  aber  doch  sehr  widerstandsfähige  Decke  vor  äusee* 
ren  Einwirkungen  zu  schützen  habe,  so  können  wir  folgerichtig  die  Schwiele  ab 
eine  functionelle  Hypertrophie  —  ähnlich  der  Arbeitshypertrophie  der  Muskeln  — 
auffassen.  Denn  die  Erfahrung  lehrt,  dass  sich  Schwielen  ausschliesslich  an  solchen 
Stellen  bilden,  wo  die  Hautoberfläche  einem  häufig  wiederholten  stärkere^  Drucke 
ausgesetzt  ist,  an  der  Hohlhand  und  Fusssohle.  Der  Umstand,  dass  diese  Gegenden 
schon  von  Natur  mit  einer  sehr  viel  dickeren  Hornschicht  versehen  sind,  würde 
dann  auf  Rechnung  der  natürlichen  Züchtung  zu  setzen  sein.  Einfacher  ist  die 
Vorstellung,  dass  durch  den  äusseren  Druck  eine  Hyperämie  des  Papillarkdrpen« 
und  von  dieser  aus  eine  kräftigere  Ernährung  der  Epidermis  eingetreten  sei,  eine 
Vorstellung  übrigens«  welche  sich  zu  der  ersterwähnten  nicht  gegensätzlich,  sondern 
erklärend  verhalten  würde. 

§200.  Das  Hühnerauge  (Clavus)  ist  eine  modificirte  Schwiele.  Hier  wie 
dort  ist  eine  Hyperplasie  der  Hornschicht  das  Wesentliche  des  anatomischen  Zo- 
Standes«  hier  wie  dort  ist  äusserer  Druck  die  veranlassende  Ursache  der  Hyper- 
plasie. Ein  anderes  aber  ist  es,  ob  der  Punct  in  welchem  sich  die  gegeneinander 
wirkenden  Gewalten  aufheben«  genau  in  die  BerflhrungssteUe  des  Drückenden  nnd 
des  Gedrückten  ßült  oder  ob  er  in  das  Gedrückte  sdbst  hineinfällt,  mit  andern 
Worten  ob  das  Gedrückte  ausweichen  kann  oder  nicht.  In  jenem  Falle  bildet  sieh 
eine  Schwiele,  in  diesem  ein  Hühnerauge. 

In  Fig.  103  ist  bei  iwanzignudiger  Vergrössening  ein  senkrecht  durchschnit- 
tener Clavus  abgebildet.  Auch  hier  haben  wir  eine  leichte  Anschweilnng^der  Ober- 
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Ucbe:  dieselbe  ist  aber  ungleich  kleiner  und  mejir*  auf  einen  Pnnct  gerichtet  als  b« 
der  Schiriele.  Wichtiger  ist  jedenfalls  die  Anschwelldng,  weiche  die  untere  Fläche 
der  verdickten  Hornschicht  xn  eben 
liieserStelledarbietet  (a).  Diese  bil- 
det einen  stnoipfen  Kegel,  welcher 
üenkrecht  gegen  die  Cutis  gerichtet 
and  augenscheinlich  ein  Stfick  weit 
in  sie  eingedrungen  ist.  Bereits  sind 
durch  diesen  dehnenden  Druck  die 
Fätiimtlicben  Erhebungen  des  P.i- 
pillarkflrpera  ausgeebnet,  die  Haut 
selbst  b^ont  sich  zn  TCrdflnnen 
nad  es  sind  die  Fälle  nicht  selten, 
wo  die  Cutis  in  der  That  vollständig 
perforirt  wird.    Betrachten  wir  die     f^r-  "»■■>■  <"•"• '"  inurhKhnUt.  stth  «■<«•.  m  ■  dia 

»■j         •  ILA  L'  A.  t      '  AppluiiruuE  «In  FmplUirkOrpcn  uQtcr  dmi  Druck  dflB  bttt- 

Epidermia  selbst,  so  bietet  sie  uns       "^         '   i,„nTii.ii.drrSrhwiei*. 'w 
da,  wo  der  Clavna  am  dicksten  ist, 

rJDc  auffallende  Abweichnug  der  Schichtungsebene  dar.  Entsprechend  nftmlich  und 
[ollkommen  parallel  der  Krflmmui^  des  ebenerwähnten  gegen  die  Cutis  vordrin- 
l^nden  Kegels  sind  «ueh  sämmtliche  darübe rgelagerle  Schichten  der  Epidermis  nach 
innen  gekrOranit,  so  dass  der  mittlere  Theil  der  Sehwielo  sich  als  etwas  Besonderes 
von  seiner  Umgebung  absetzt.  Auch  diese  Ein wärtskrU mm nng  ist  durch  den  äussern 
Druck  herroi^bracht ;  der  Süssere  Drnck  hat  sich  also  aus  den  Mitteln  der  Rpi- 
demiis  gewissermaseen  ein  Instrument  fabricirt.  mit  welchem  er  gegen  die  tiefem 
Theile  der  Haut  operirt. 

^  29 1 .  Eine  zwar  nicht  hfinlige  aber  nm  so  interessantere  Gruppe  von  Ver- 
diekungen  der  Homschicht  wird  durch  die  Keratosen  [Lebtrl)  dargestellt.  Gans 
mnnKtröse  AnhSnfangen  von  Homsubstanz  auf  der  Hautoberflächo  werden  bei  den 
Keratosen  dadurch  ermfl^icht,  dass  die  Aufschichtung  der  verhornten  Epidermig- 
tvWen  nach  einem  anderen  als  dem  normalen  Schiehtnngsgesctze  erfolgt. 

Es  ist  bekannt,  dass  unter  normalen  VerhaltnlRsen  die  Schichtungsebene  der 
verhornten  Epidermiszellen  der  CEesammtoberfläche  de:4  Kfirpers  parallel  ist  und 
dus  hierbei  die  feinere  Gliederung  der  HautoberflSche  durch  den  Papillarkflrper 
nnbcrflcksichtigt  bleibt.  Nur  die  nnterst«  Zellenschicht  des  Rete  Malpighii  folgt  mit 
l'onsequenz  jeder  Erhöhung  und  Vertiefung  und  würde  für  sich  betrachtet  einen 
^treuen  Abguss  des  Papitlarkilrpers  darstellen.  Zwischen  ihr  und  der  Hornschicht 
vermittelt  das  dicke  Polster  der  ITebergangszellen,  welche  als  ein  ungeschlchteteB 
und  in  dieser  Beziehung  indißerentes  Material  alle  Unebenheiten  der  Unterlage  aus- 
f&llen  und  den  Uebergang  zu  der  horizontalen  Schiehtungsebene  ermöglichen.  Bei 
den  Keratosen  fehlen  diese  Zellen  oder  sind  doch  nur  in  minimaler  Menge  vorhan- 
den. Ich  glaube,  sie  verhornen  zu  schnell  und  halte  eine  »zu  schnellen  Verliomung 
ffir  die  wesentliche  physiologische  Grundlage  der  ganzen  Störung.  Mit  den  Ueber- 
?WgRiellen  aber  AUt  auch  der  Uebergang  der  einen  Schichtungsebene  in  die  andere 
fort,  die  Bomschicht  der  Epidermis  muss  demnach  alte  Erhöhungen  nnd  Vertie- 
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fangen,  welche  der  Papillarkörp^  darbietet,  ebenso  mitmachen,  wie  das  Rete  Mal- 
pighii.  Sofort  greift  jede  Schicht  verhornter  Zellen  in  die  zunächst  ttber  ihr  gele- 
gene Schicht  mit  eben  solchen  Zapfen  ein,  wie  sie  die  zunächst  unter  ihr  gelegene 
in  sie  selbst  und  wie  sie  scliliesslich  der  Papillarkörper  in  die  unterste  Lage  der 
Hornschicht  einschiebt.  Alles  ist  untrennbar  mit  einander  verbanden  and  daher 
rührt  es,  dass  alles  Hörn,  was  gebildet  wird,  haften  bleibt;  so  werden  jene  ausser- 
ordentlichen Verdickungen  der  Hornschicht  möglich,  durch  welche  sich  die  Ken- 
tosen auszeichnen. 

§  292.  Nach  LeberU  Vorgange  unterscheiden  wir  eine  diffuse  und  eine  circam- 
scripte  Form  des  Keratosis.  Bei  jener  handelt  es  sich  um  die  Bildung  flacher,  hor- 
niger Borken,  welche  die  Haut  oft  in  grosser  Ausdehnung  bedecken.  Dieselben 
gleichen  nicht  selten  platten  Schuppen,  daher  der  Name  Ichthyosis;  zuweilen 
aber  sind  es  stärker  prominirende  Höcker  oder  prismatische  Zapfen  und  bringen 
in  diesen  Formen  ihre  innige  Beziehung  zu  der  circumscripten  Keratosis,  dem  Comn 
humanum,  zur  Anschauung.  Dass  diese  Borken  in  der  That  ihrer  Haoptmasae  nach 
aus  verhornten  Epidermiszellen  bestehen,  ist  vollkommen  sicher;  wenn  daher  einige 
Autoren  angeben,  beim  Zerzupfen  macerii*ter  Borken  Fasern  und  Lamellen  isolirt 
zu  haben,  so  waren  diese  Fasern  und  Lamellen  ebenfalls  aus  Epidermiszellen  ge- 
bildet.  Ihr  Befund  erklärt  sich  im  Nachstehenden  von  selbst. 

Wenn  man  eine  ichthyotische  Borke  durchbricht,  so  bemerkt  man  an  der 
Bruchfläche  eine  senkrechte  Streifung,  lue  und  da  löst  es  sich  auch  wohl  wie  starre 
Fäserchen  ab.  Durch  eine  passende  Maceration  mit  schwach  alkalischem  Wasser 
und  nachfolgende  sehr  vorsichtige  Bearbeitung  mit  Staarnadeln,  Schütteln  etc.  ge- 
lingt es  bisweilen,  die  ganze  Borke  in  prismatische  Körper  —  wenn  man  will  in 
kurze  und  dicke  Fasern  —  von  der  Höhe  der  Borke  zu  zerlegen.  Jede  dieser  Fa- 
sern besteht  dann  aus  einer  gewissen  Anzahl  concentrisch  um  die  Axe  geschichteter 
Homlamellen,  welche  sich  am  Querschnitt  wie  die  Jahresringe  eines  Baumes  zählen 
lassen.  In  der  Axe  selbst  findet  man  in  den  äussern  zwei  Drittheilen  der  Pseudo- 
faser  nichts,  in  dem  innern  Drittheil  entweder  ebenfalls  nichts  oder  einen  kleinen 
Hohlraum,  welcher  von  einer  mehr  oder  weniger  verlängerten  Hautpapüle  einge- 
nommen wurde.  Daraus  geht  hervor,  dass  die  Hautpapillen  das  bestimmende  Mo- 
ment für  die  eigenthümliche  Schichtung  der  Hornlamellen  abgeben.  Die  Axe  unserer 
Schichtungscy linder  ist  die  Fortsetzung  der  Papillenaxe,  und  die  ganze  steile  Auf- 
richtung der  Lamellen  ist  nichts  anderes  als  eine  Wiederholung  der  steil  abfallenden 
Seiten  einer  Papille. 

Hiermit  reichen  wir  indessen  noch  nicht  für  alle  Fälle  von  Ichthyosis  aus.  Wir 
müssen  erwägen,  dass  die  Oberfläche  der  Cutis  auch  an  den  Einstülpungen  der 
Haartaschen  senkrechte  Flächen  darbietet  und  dass  nicht  bloss  diese  Flächen  un- 
mittelbar in  die  Seitenflächen  der  Papillen  übergehen,  sondern  dass  auch  die  epi- 
theliale Auskleidung  der  Haartasehen  eine  unmittelbare  Fortsetzung  der  Epiderow 
ist.  Es  ist  daher  nichts  gewöhnlicher,  als  dass  sich  an  behaarten  Stellen  der  Hau 
die  Ichthyosis  auch  auf  die  Haartaschen  fortsetzt.  Die  hier  gebildeten  Hornlamellen 
werden  natürlich  Abgüsse  der  Haartasche  sein  und  auf  Querschnitten  Ringe  bilden, 
die  concentrisch  um  das  Lumen  der  Letztern  gestellt  sind.    Wenn  dieses  Lumen 
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durch  du  Haar  ausgeflillt  wird  udü  bo  das  Haar  gewisnenaaaaeD  als  Axe  des 
SchichtnngBkÖrperB  eracbeint,  so  dürfen  wir  die^n  Umatand  zwur  zur  Ori«Dtiruiig 
beDUtzen,   nicht  aber  g^lauben,  daas  dem  Haar  als  solchem  ii^nd  ein  beBtioimender 
Einflnss  aaf  die  Schichtung  der  Hornlamellen  zukomoie.    Aach  sind  die  Haare  an 
deu  erkrankten  Stellen  stets  dUnn  und  hinfällt,   was  darauf  hindeutet,   daas  sie 
durch  die  Verhornong  der  Haartasctie  in  ihrer  Vegetation  gestört  werden.    Jene 
reicht  KUcb  in  der  Begel  tief  in  den  Fundns  der  Tasche  hinein,   so  dass  nur  die 
eigentliche  Haarzwiebel  frei  bleibt.    Fig.  104  g^ebt  den  senkrechten  Durchschnitt 
einer  ichtbyotiscben  Borke  und  ihrer 
Verlündnng  mit  der  darunter  liegenden 
Haut  wieder.  Das  Präparat  rttfart  von 
einem  ichthyotiach    geborenen  Kalbe 
faer,  welches  sich  im  physiologischen 
Intilitut  zu  Breslau  befindet, '  und  ist 
besonders  geeignet  über  da»  Verhült- 
DiM  der  Ichthyosis  zu  den  Haartaschen 
Auskunft  zu  geben. 

§  293.  Der  Ichthyosis  können 
wir  als  *  circumscripte  Keratosis  das 
Hanthorn  des  Menschen  (Comu  bn- 
msDum)  an  dieSeite  stellen.  Ein  wah- 
res Monstrum  von  Hauthom  (9  Zoll 
langi  befindet  sich  in  der  Sammlung 
de»  pathologischen  Instituts  zn  Bonn. 
Wie  die  Abbildung  (Flg.  1Ü5)  zeigt, 
ist  dasselbe  ein  im  Ganzen  rnndlichea 
aber  mit  mehreren  Längsriffen  veraebe- 
ne» Prisma,  welches  sich  in  der  Weise 
eines  Widderhomes  spiralig  krümmt. 

Bei  weitem  die  meisten  Haathömer  bieten  bei  geringer  I>Ange  und  Dicke  doch  das 
gleiche  Exterieur  dar,  wie  dieses.  Die  eingehendere  Analyse  theilt  jedem  der  an 
der  Oberfläche  sichtbaren  Längsriffe  eine  einzelne,  nicht  immer  verlängerte  Haut- 
papiUe,  dem  ganzen  Hom  eine  entsprechend  grosse  (Inippe  von  Hautpapillen  als 
Mullerboden  zn,  so  da»B  in  dieser  Beziehung  eine  vollkommene  Ucbere instimm ung 
mit  der  Ichthyosis  con^talirt  werden  kann. 

Es  giebt  aber  auch  Hautbörner,  welche  statt  der  Überall  gleich  massigen  Dicke 
eine  veijflngte  Spitze  auf  einer  breiten  kegelförmigen  Basis  zeigen.  Die  Bonner 
Sammlung  besitzt  ein  exquisites  Exemplar  auch  dieser  Species  (Fig.  105).  Die 
ziemlich  jähe  Verbreiterung  der  Basis  [bei  a)  erfolgt  durch  eine  Anschicbtung  neuer 
HomlameUen,  welche  sich  von  aussen  nach  innen  dachziegelförmig  decken.  Jede 
(tim^r  l^amellen  zerfallt  aber  wieder  in  längliche,  zu  je  einer  Papille  gehörige  Prismen, 

)  Vgl.  Harptck,  Boschreibung  der  Haut  eines  mit  Ichthyosis  comea  geborenen  Kal- 
be«. Reieherl  and  Du  Boit-Jiaj/mond  Archiv,  jHhTguTtg  IWi.  Hefl  III.   pag.  JUS. 


244  IV.  AnomAlieen  der  sosBern  Hsnt. 

nur  an  der  äoseeraten  Circumferenz  erhält  man  bei  der  Maceration  wirkliche  La- 
mellen, welche  die  pi^tll&i-e  Modellining  in  etwas  f^nfteren  Kiümmangen  wieder- 
geben. Hier  handelt  n 
sich  angenecbeintich  um 
einen Process,  welchernr- 
spiflEgrlich  auf  eine  klei- 
nere Grnppe  von  Hant- 
papillen  be^chrJlnkt  v»t 
und  nich  von  bierans  ewl 
allmählich,  dann  aber  im- 
mer schneller  nnd  schnel- 
ler auf  die  Umgebung  aoä- 
dehnte. 

Befi-acbtet  man  ein  ab- 
gelöstes Hauthom  von  un- 
ten, fo  zeigpn  sich  da 
nicht  Kelten  kleine  conisdie 
Hervorragungen ,  welche 
von  Virchotc  als  .die  bör- 
neniL'n  Abgflsse  von  Haar- 
la>i('ben  erkannt  wurflen 
sind.  Auch  beim  Comn 
tinmannm  also  setzt  >>irli 
der  ProcesH  auf  die  Haar- 
ta? dien  fort.  Freilich  kaoD 
[itciien  iiiiti'iuK  lu  Bonn.  .NMHriithr  <iti.i.r,  n.ch  o.  w.icr.  l.  Ei'n  i'wc!-  d^.  was  die  Haarta^clien 
tH  H.uthorn  f bi^nj.iur,  Dniuriichp  oriiiir.  ^n  ITommasse  produfircD. 

nun  und  nimmermehr  zu 
einer  Erliöhung  der  Oberfläche  beitragen  und  man  wird  in  diesem  Sinne  niemals 
sagen  können,  dass  dasCumu  humanum  von  den  Haarfollikeln  ausgeht.  Wohl  aUr 
wird  durch  diese  Cumbtnation  eine  Verdickung  an  der  Basis  dos  Hautbomes  pe- 
scliaffen,  welche,  weil  sie  in  der  Cutis  selbst  liegt,  den  Anschein  erweckt,  als  ent- 
spränge das  llautliorn  aus  einer  taschenfiirmigen  Vertiefung,  einem  erweiterten  Fol- 
likel, der  Haut.  Hierauf  reducirt  sich  ein  Tlieil  dessen,  was  Aber  <I«n  follicularfD 
Ursprung  der  Haulhdrner  gesii;;!  ist.  Zum  Zustandekommen  des  Hauttiomce  gehört 
als  Basis  noth wendigerweise  eine  Papiltengruppe  und ,  wenn  HautbSmer  aus  dem 
Fundns  einer  Atheromcyste  hervorkommen,  so  fragt  es  sich  einmal,  ob  dieAthcrom- 
cyst«  wirklich  das  frühere  war  und  zweitens,  ob  nicht  auch  diese  Hauthdnier  einer 
Basis  von  gewucherten  Papillen  entspringen.  Wie  oft  habe  ich  an  der  Innenflärlie 
von  Atherom  bitigen  ganze  Beete  von  kleinen  spitzen  Hautpapillen  aufgefunden, 
welche  offenbar  erst  nachträglich  hervorgewuchert  waren. 

5  2!I4.  Anhang:  Die  Anhangsgebilde  des  epidermidalen  Hornblattes.  Haare 
und  Nägel,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  die  griSsstcn  compacten  Anhäu- 
fungen von  Homsubstanz  darstellen,  sind,   einmal  in  der  bekannten  Form  gebildet. 
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keiner  erhebliclien  Abändeiiing  nnterworfen.  Sie  können  höchstens  atrophisch  wer- 
den, d.  h.  vor  der  Zeit  zersplittern  und  abfallen,  was  aber  ebenfalls  nicht  auf  eine 
Krankheit  der  Haare  und  Nftgel,  sondern  auf  einen  anomalen  Zustand  der  Bildungs- 
stätte beider  zu  beziehen  ist.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  den  entgegengesetzten 
Zoiitftnden  der  Haar-  und  Nftgelhypertrophie.  Was  in  dieser  Beziehung  von  histo- 
logidchem  Interesse  ist,  werden  wir  für  die  Haare  in  dem  Capitel :  Haarbälge  und 
Talgdrüsen,  flir  die  Nägel  an  dieser  Stelle  beibringen. 

Die  Onycho-Gryphosis  (Virchow),  die  krallenähnliche  Verbildung  der  Nägel 
anter  gleichzeitiger  Abhebung  vom  Nagelbett  —  beruht  auf  einem  hyperplastischen 
Zustande  der  gesammten  Nagel-Matrix.  Als  solche  kommt  in  erster  Linie  derjenige 
Tbeil  des  Nagelbettes  in  Betracht,  welcher  den  Nagelfalz  von  unten  her  begrenzt. 
Von  den  langen,  horizontal  gelegenen  Papillen  dieser  Gegend  wird  beinahe  das  ganze 
Material  fllr  den  Körper  des  Nagels  geliefert,  da  der  Nagel  am  Fingerrande  nicht 
eben  dicker  ist  als  an  der  Grenze  der  sogenannten  Lunula,  bis  zu  welcher  eben  die 
Papillen  reichen.  Daher  ist  auch  der  Nagel  längs  gerippt,  wie  man  bei  spiegelndem 
Lichte  leicht  bemerkt,  indem  jede  Kippe  in  ähnlicher  Weise  einer  Papille  entspricht. 
wie  die  aufrechten  Fasern  der  ichthyotischen  Schuppen.  Durch  ungleichmässiges, 
zeitweise  schnelleres  oder  langsameres  Wachsthnm  entstehen  Querwtllste  und  Quer- 
fureheu.  Ich  habe  wiederholentlich  bemerkt,  dass  sich  das  Sinken  und  Wieder- 
steigen der  Ernährung  bei  subacut  verlaufenden  fieberhaften  Zuständen  an  den 
Nägeln  durch  eine  Furche  und  einen  kleinen  Wall  dahinter  kund  giebt.  Der  leisten- 
tragende Theil  des  Nagelbettes  liefert  eine  dtlnne  Schicht  lockerer  Epidermiszellen, 
auf  welcher  der  Nagelkörper  wie  auf  einem  Polster  vorwärts  gleitet;  dass  diese 
Zellen  gleichzeitig,  wenn  auch  nur  wenig  zur  Verdickung  des  Nagels  beitragen,  ist 
zwar  aus  der  festen  Adhärenz  des  Nagels  am  Nagelbett  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit zu  schliessen,  aber  bewiesen  ist  es  nicht  und  wh'd  von  HetUe  geradezu  in  Ab- 
rede gestellt. 

Wird  nun  die  Nagelmatrix  hyperplastisch,  so  liefert  der  vordere  Theil  des  Na- 
gelbettes Schicht  auf  Schicht  von  jenen  lockeren  Epidermiszellen ;  diese  Schichten 
thürmen  sich  aufeinander,  der  Nagelkörper  wird  durch  sie  vom  Nagelbett  abgehoben 
uud  mehr  oder  weniger  aufrecht  gestellt;  andei-seits  liefert  der  hintere  Theil  des 
Nagelbettes  einen  mehrere  Zoll  langen,  unförmig  dicken,  krallenartig  gewundenen, 
auch  tutenförmig  eingerollten  Nagel.  Beide,  wie  man  sieht,  innig  verwandte  Zu- 
stände, kommen  nebeneinander  vor,  häufiger  jedoch  ist  nur  der  eine  vorhanden. 

§  295.  In  der  gewöhnlichen  oder  harten  Warze  (Verruca)  präsentirt 
hich  uns  ein  hyperplastischer  Zustand,  an  welchem  Epidermis  und  Papillarkörper 
ungefähr  in  gleichem  Maasse  betheiligt  sind.  Eine  kreisförmige  Gruppe  von  Haut- 
papillen  ist  verlängert,  ihre  freien  Enden  leicht  kolbig  verdiQkt,  ihre  GefUsse  ecta- 
tisch  und  bis  dicht  unter  die  epidermidale  Bekleidung  vorgeschoben.  Die  letztere 
zeigt  im  Gegensatze  zur  Ichthyosis  die  normale  dreifache  Gliederung,  indem  eine 
dicke  Schicht  von  Uebergangszellen  alle  Zwischenräume  zwischen  den  vergrösserten 
Papillen  ausfüllt  und  die  Homschicht  eine  fUr  alle  gemeinsame  Decke  bildet.  Später- 
bin  freilich,  wenn  die  Warze  linienhoch  über  das  Niveau  der  Haut  hervorragt,  be- 
kuQimt  die  Homschicht  Kisse  und  Spalten,  welche  dem  Zwischenräume  der  ver- 
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grOBserten  Papillen  entsprechen  nnd  aUmählich  bis  zum  Boden  der  Wane  dndi- 
dringen.  Sofort  kann  man  mit  blossem  Auge  zählen,  wieviel  Papillen  die  betieffende 
Warze  zusammensetzen.  Man  hat  sie  von  drei  bis  zwanzig  Stfick  nnd  darflber:  dm 
entsprechend  variirt  die  Grösse  der  Warzen  von  der  eines  Stecknadelkopfes  bis  n 
der  einer  halben  Bohne.  Es  scheint  übrigens  als  ob  die  besagte  Auf blfltleraDg  fiir 
Art  von  Natnrheilung  anbahnte,  insofern  durch  das  Eindringen  der  Luft  in  dv 
Innere  der  Warze  die  hier  befindlichen  weichen  Zellen  mitsammt  den  Papillen  der 
Austrocknung  preisgegeben  sind. 

In  ätiologischer  Beziehung  dürfte  es  nicht  ohne  Interesse  sein,  nachzuwebwn. 
dass  die  kreisförmige  Abgrenzung  der  hyperplastischen  Hautstelle  dem  Verforeittuif)!- 
bezirk  eines  grösseren  oder  kleineren  Geßteses  entspricht.  Ich  kann  aus  meiner  Er- 
fahrung anftihren,  dass  die  von  Ascherson  sogenannten  Verrucae  planae  sehr  kleine. 
flache,  scharfbegrenzte  Warzen,  welche  sich  namentlich  an  Gesicht  nnd  Htndf« 
Erwachsener  finden,  in  ihrer  Gruppirung  oft  recht  deutlich  eine  Ramifieation  erkennen 
lassen. 

§  296.  Die  Blumenkohlgewächse,  die  Papillome  der  äusseren  Htot. 
welche  in  ihren  kleineren  Formen  Porrum  oder  Acrothymion  genannt  werden,  nn- 
terscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  Warzen  dadurch,  dass  die  zu  ihrer  Bildan-r 
contribuirenden  Hautpapillen  keine  gemeinschaftliche  Bedeckung  haben,  sondern  von 
Anfang  an  isolirt  bleiben  und  jede  von  ihnen  gewissermassen  auf  eigene  FansJ 
wächst.  (Vgl.  §  81  d.  Allg.  Theils).  Der  Wachsthnmsmodus  ist  zwar  im  ganzen 
derselbe,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Warze,  aber  es  tritt  zu  der  terminalen  auch  die 
seitliche  Apposition  von  jungem  Bindegewebe,  Erweiterung  und  Verlängerung  der 
Capillarschlingen .  So  entsteht  ein  baumförmig  ramificirtes  Bindegewebsstroma,  deft«n 
Contouren  in  weiterem  Umfange  von  dem  Epidermidalstratum  wiederholt  werden. 

§  297.  Den  kleineren  Papillomen,  namentlich  dem  Pormm,  stehen  wenigaten^ 
den  äusseren  Umrissen  nach  die  spitzen  Condylome  sehr  nahe.  Auch  hi<*r 
fehlt  eine  gemeinsame  Bedeckung  ftlr  die  nebeneinanderstehenden  hjperpla8tiM*lii>n 
Hautpapillen.  Der  Wachsthnmsmodus  ist  vollkommen  identisch,  nur  hat  bei  den 
Feigwarzen  die  Neubildung  einen  viel  üppigeren  stürmischen  Charakter.  Dinoit 
mag  es  auch  zusammenhängen,  dass  es  nicht  zur  Ausbildung  einer  regulären  Hom- 
schiebt  kommt.  Im  Gegensatz  nämlich  zu  allen  bisher  besprochenen  Hyperplasieeo 
ist  bei  den  Feigwarzen  der  Epidermidalüberzug  sehr  dünn.  Eine  einfache  Lap' 
platter  polygonaler  Pflasterzellen  bedeckt  das  Rete  Malpighii;  diese  ersetzt  beide» 
Ilornschicht  und  Uebergangszellen,  so  dass  wir  bei  den  Feigwarzen  ein  entschiede- 
nes Vorwalten  der  bindegewebigen  Auswucherung  über  die  Epitfaelbildung  con^t«- 
tiren  müssen.  Die  fleischrothe  Farbe  der  Feigwarzen  und  ihre  fast  schleimhintiiie 
Zartheit  bei  Berührung  mit  dem  Finger  erklärt  sich  aber  daraus,  dass  hier  keine 
dicke  Ilornschicht  existirt,  welche  uns  die  Farbe  und  Consistenz  des  blutreichen 
jungen  Bindegewebes  wahrzunehmen  hinderte. 

Die  breiten  Feigwarzem (Condylomata  lata,  Plaques  muquenses)  sind  in 
histologischer  Beziehung  nicht  von  den  spitzen  zu  ui^rscheiden.  Kur  dass  die 
Hyperplasie  des  Papillarkörpers  hier  einen  mehr  flächenhaften  Cliarakter  hat  nnd 
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nicht  80  ansschlieBslich  auf  die  Spitaen  der  Papillen  concentrirt  ist.  So  entstehen 
flachnindllche  Erhabenheiten  von  etwa  1  Linie  Höhe  und  2 — 5  Linien  Breite,  auf 
deren  Oberflftche  die  Papillen  als  Höcker  ssweiter  Ordnung  erscheinen.  Die  breiten 
Condylome  sind  Ton  blassrother  oder  mehr  schmutzig-rother  Farbe ;  auch  bei  ihnen 
ist  nämlidi  die  Epithelialschicht  sehr  dttnn  und  nur  in  den  Falten  zwischen  zwei 
benachbarten  Höckern  hat  sich  etwa  eine  käsige  epitheliale  Materie  angehäuft,  die 
dnrch  ihre  anderweiten  chemischen  Zersetzungen  einen  widerwärtigen  Geruch  ent- 
wickelt. 

§  298.  In  den  weichen  oder  Fleisch-Warzen  (Verruca  carnosa,  moUis) 
wiegt  der  bindegewebige  Theil  der  Neubildung  über  den  epithelialen  so  entschieden 
vor,  dass  bei  den  meisten  Autoren  des  Epithels  nur  deshalb  gedacht  wird,  weil  sich 
djissc'lbe  gerade  hier  nicht  selten  durch  eine  tiefere  Pigmentirung  des  Rete  Malpighii 
auszeichnet.  Manche  von  den  weichen  Warzen  sind  angeboren  und  gehen  unter  der 
Bezeichnung  Muttermäler  (Naevi  matemi),  andere  entwickeln  sich  erst  in  vorgerück- 
ten Jahren  vornehmlich  an  Gesicht  und  Rumpf.  »Die  Haut  bildet  dabei  ganz  schwach 
ansteigende  Anschwellungen  mit  platter,  zuweilen  auch  unebener,  hügeliger  oder 
geradezu  warziger  Oberfläche.  Die  Epidormis  und  das  Rete  Malpighii,  welche  über 
die  Anschwellung  hinweggehen,  sind  in  der  Regel  wenig  verändert;  zuweilen  ist 
der  Ueberzug  etwas  stärker,  niemals  erreicht  er  aber  die  Mächtigkeit,  wie  bei  den 
harten  Warzen.  Macht  man  einen  Durchschnitt,  so  sieht  man  die  Epidermisschicht 
als  ein  gleichmässiges,  seltener  hügeliges  Lager  über  die  Geschwulst  hinweglaufen. 
Diese  letztere  sitzt  demnach  wesentlich  in  der  Cutis.  Gewöhnlich  nimmt  sie  den 
eigentlichen  Papillarkörper  und  ein  gewisses  Stück  von  Dermagewebe  ein;  nur  selten 
greift  sie  durch  die  ganze  Dicke  der  Cutis,  oder  selbst  in  die  Unterhaut.  Jedesmal 
setzt  sie  sieb  aber  schon  für  das  blosse  Auge  von  dem  derberen  und  weisseren  Ge- 
webe der  Cutis  ab,  indem  sie  eine  mehr  durchscheinende,  hellgraue  oder  hellgelb- 
liehe,  manchmal  grauröthliche,  weichere,  saftreiche  zuweilen  gallertige  Beschaffen- 
heit zeigt  und  nicht  selten  eine  gröbere  Vascularisation  besitzt.  Untersucht  man 
dieses  Gewebe,  so  findet  man,  dass  es  gewöhnlich  sehr  reich  an  Zellen  ist,  ja 
manchmal  fast  ganz  und  gar  aus  relativ  kleinen  Zellen  mit  sehr  geringer  und  weicher 
Intercellularsubstanz  besteht.«  Virchow,  dem  ich  die  vorstehende  Beschreibung  der 
weichen  Warzen  entnehme,  macht  im  ferneren  auf  die  histologische  Identität  des 
geschilderten  Gewebes  mit  Granulations-  (Keim) -Gewebe  aufmerksam  und  erklärt 
daraus  die  nahe  Beziehung,  in  welcher  die  weichen  Warzen  zu  den  Sarkomen  der 
Ilant  stehen  (siehe  unten). 

§  299.  Verweilen  wir  noch  einen  Augenblick  bei  den  pigmentirten  Fleisch- 
warzen. Bei  den  abnormen  Pigmentzuständen  der  Haut  haben  wir  nach  Vtrchow 
im  Allgemeinen  vier  Fälle  zu  unterscheiden :  1 .  Einfache  Pigmentirung  des  Rete 
Malpighii  ohne  erhebliche  Veränderung  der  Cutis.  Sommersprossen,  Leberflecken  etc. 
2.  Pigmentirung  der  Cutis  ohne  erhebliche  Veränderung  des  Rete  Malpighii  und  der 
Epidermis.  3.  Pigmentirung  des  Rete  über  einer  ungefärbten  Hyperplasie  des  Pa- 
pillarkörpers.  4.  Pigmentirung  des  Rete  bei  gleichzeitiger  Pigmentirung  der  hyper- 
plastisehen  Cutis.   Die  letzteren  drei  Kategorieen  liefei-n  die  verschiedenen  Formen 
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der  pigmentirten  Maler,  die  letzteren  zwei  sind  pigmentirte  Warzen.  Wag  die  Ab- 
lagerung des  Pigmentes  anlangt,  bo  geschieht  diese  in  Form  von  gelben,  bramtD 
bis  schwarzen  Kömchen  theils  in  die  Zellen  des  Rete  Malpighii  und  des  Bindegewe- 
bes, theils  ausserhalb  der  Zellen  frei  im  Bindegewebe  des  Papillarkörpem.  Dir 
Masse  des  Pigmentes  wird  hier  oft  so  gross,  dass  es  absolut  unmöglich  ist  whn 
den  Pigmentkörnem  noch  irgend  eine  andere  Besonderheit  der  Textur  oder  Strnrtur 
zu  entdecken.  In  langen  Streifen  reicht  dasselbe  in  die  Cutis  hinab,  begieiteC  d»* 
zu-  und  abführenden  grösseren  Gef^sstämme.  Als  eine  Seltenheit  muss  es  angei^lien 
werden,  wenn  in  der  Epidermis  ausser  dem  Rete  Malpighii  auch  die  Kerne  älterrr 
Epithelzellen  gleichmilssig  schwarz  geförbt  sind,  während  doch  sonst  bei  Zellen- 
pigmentirungen  gerade  der  Kern  ungeiUrbt  bleibt.  Ich  habe  diesen  Fall  einmal 
beobachtet,  finde  ihn  aber  sonst  nicht  erwähnt. 

C.    HeteroplasHsche  GescAwftbte. 

§  300.  Von  den  an  der  äussern  Haut  vorkommenden  heteroplastischeu  (ir- 
schwulsten  gehen  zwei  der  wichtigsten  vom  Papillarkörper,  resp.  Epidermis  ontl 
Papillarkörper  aus,  während  die  übrigen  in  der  eigentlichen  Lederhaut  ihren  Siü 
haben.  (Vergl.  pag.  257.  §  309).  Jene  sind  das  Epithelialcarcinom  und  dasSarktun 

Das  so  häufige  Epithelialcarcinom  der  Ilaut  wurde  unserer  Schilderubi: 
in  §  133  fr.  des  allgemeinen  Theils  überall  zu  Grunde  gelegt.  Ich  will  mich  daliK 
gegenwärtig  auf  die  Erörterung  einiger  Puncto  beschränken,  welche  oben  mit  Küfk- 
sicht  auf  die  Darstellung  übergangen  wurden.  Zunächst  ein  Wort  über  die  »ortUrbt 
Aetiologie  der  Geschwulst.« 

Das  Epithelialcarcinom  der  äusseren  Haut  findet  sich  bei  weitem  am  häufigst» 
an  der  Uebergangskante  der  äusseren  Haut  in  die  rothe  Lippenhaut.  Kommt  r» 
anderwärts  vor,  so  ist  es  in  dpr  Regel  ein  secundärer  Zustand,  d.  h.  es  bildet  M 
an.  solchen  Stellen,  welche  sieh  Jahre  lang  unausgesetzt  in  einer  gewissen  pathul<)- 
gischen  VegeUition  befunden  haben,  ohne  doch  krebsig  zu  sein.  In  dieser  Beziehnuj: 
konmien  1 )  einige  der  eben  betrachteten  llyperplasieen  der  Epidermis  und  des  Papil- 
larkörpors  in  Betracht,  und  zwar  die  Hauthömer,  die  harten  Warzen  und  die  l'i- 
ptUome.  Man  sieht,  es  sind  ausschliesslich  solche,  bei  denen  von  Hause  ans  dfr 
epidermidale  Theil  der  Neubildung  vorwiegend  ist ;  unsere  Eintheilung  in  §  2^^ 
erhält  dadurch  eine  sehr  ernsthafte  klinische  Folie. 

Der  rmschlag  im  Epithelialkrebs  koount  dadurch  zu  Stande,  dass  sich  dir 
Grenze  der  Epidermis,  mithin  die  Epidermis  selbst,  nach  innen  g^en  das  Bindt^ 
gewebe  zu  vorschiebt  und  dadurch  die  Geschwulst  einen  zerstörenden,  fressenden 
i'harakter  annimmt.  In  derselben  Weise  werden  2)  hypertrophisdie  und  ectatiärbc 
llaarbälge  und  Talgdrüsen,  Atheromcysten  und  3}  Narben,  namentlich  der  Kopf- 
luuit  Kum  Ausgangspunct  cancroider  Neubildung. 

Der  Epithelialkrebs  der  äusseren  Haut  bietet  ferner  in  Bezug  auf  die  Genenü' 
sation  dieser  Geschwulstspecies  einiges  Interesse  dar.  Nur  bei  dem  Epitbelialkreb» 
der  Haut  ^ud  nämlich  bis  jetxt  Metastasen  auf  die  benaehbarteo 
Lymphdrüsen  bei>barhtet  worden  und  ich  will  hier  Gelegenheit  nehmen  dA!> 
sehr  wichtige  hi:itologiM*ho  IVtail  dieser  Meta^stase  etwas  eingebender  zu  erörtem 
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Dasselbe  liefert  ein  Häuptargument  ftir  die  Yon  uns  verfochtene  Entstehung  der 
Epithelialzellen  aus  Elementen  des  Bindegewebes. 

§  301.  Die  allgemeine  Regel,  dass  bei  metastasirenden  Geschwülsten  die  dem 
locus  affectns  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen  zuerst  erkranken,  wird  vom  Epi- 
tfaelialkrebs  besonders  strenge  eingehalten.  Desshalb  sehen  wir  beim  Lippenkrebs 
die  SubmaxillarlymphdiUsen,  beim  Krebs  des  Penis  oder  der  grossen  Schamlippen 
die  Inguinal-,  beim  Krebs  der  Kopfschwarte  die  Cervicalgruppe  zunächst  an- 
schwellen. Gewöhnlich  geht  die  Metastasirung  überhaupt  nicht  weiter,  weil  die  in- 
zwischen erfolgten  umfangreichen  Zerstörungen,  welche  der  Krebs  am  Orte  seiner 
Entstehung  angerichtet  hat,  den  Tod  des  Patienten  früher  herbeiführen. 

Die  Anschwellung  beginnt  in  der  Regel  an  der  Peripherie  der  Lymphdrüse. 
Diese  bekommt  mehrere  Höcker,  von  denen  sich  dann  allmählich  einer  durch  be- 
sondere Grösse  hervorthut  und  die  anderen  in  sich  aufninmit.  Schliesslich  erreicht 
die  Drüse  etwa  das  Doppelte  oder  Dreifache  ihres  normalen  Volumens.  In  der  Regel 
kann  man  an  mehreren  benachbarten  Drüsen  an  der  einen  die  Anfänge,  an  der 
anderen  ein  mittleres  Stadium,  an  einer  dritten  die  vollendete  Intumescenz  beobach- 
ten. Die  grÖBSten  Knoten  (taubeneigi'oss)  enthalten  fast  immer  eine  central  gelegene 
Erweichungscyste.  Die  kleitieren  und  kleinsten  zeichnen  sich  durch  ihre  weisse 
Farbe  und  ihre  derbe  trockene  Beschaffenheit  aus  und  heben  sich  scharf  und  deut- 
lich von  dem  noch  normalen  Parenchym  der  Lymphdrüse  ab.  Dieses  normale  Pa- 
renchym  ist  aber  wenigstens  in  der  Nähe  der  kleinsten  Knoten  auch  nur  scheinbar 
normal.  Das  Mikroskop  zeigt  uns  hier  bereits  sehr  interessante  Veränderungen, 
welche  uns  in  die  Lage  setzen,  ein  ganz  bestimmtes  Urtheil  über  die  erste  Entstehung 
der  Epithelialzellenmasse  zu  gewinnen. 

§  302.  Der  Lymphfollikel,  bei  den  Lymphdrüsen  der  »Rindenknotena,  ist  be- 
kanntlich aus  einem  engmaschigen  Netzwerk  gebildet,  welches  einerseits  die  Blut- 
gefässe trägt,  anderseits  die  Lymphkörperchen  enthält.  Dieses  Netzwerk  besitzt 
an  seinen  Knotenpuncten  Kerne  und  von  allen  Ansichten,  welche  über  die  Natur 
desselben  aufgestellt  sind,  muss  ich  derjenigen  zustinmien,  welche  ihm  die  Bedeu- 
tung eines  durch  Ausläufer  anastomosirenden  Zellennetzes  beilegt.  Die  pathologische 
Histologie  ist  mehr  als  einmal  in  der  Lage,  Gründe  för  diese  Ansicht  beizubringen. 
Auch  die  cancroide  Erkrankung  der  Lymphdrüsen  knüpft  an  die  zellige  Natur  des 
Reticulums  an. 

Gehen  wir  nämlich  der  Entstehung  der  bekannten  Epithelialzellencylinder  nach, 
so  finden  wir  als  erstes  Zeichen  der  beginnenden  Metamorphose  kleine  Gruppen  von 
zwei  bis  fünf  Zellen  lose  in  einer  ungewöhnlich  grossen  Lücke  des  Reticulums  liegen. 
Diese  Zellen  sind  bereits  etwas  grösser  als  gewöhnliche  Lymphkörperchen  und 
könnten  sehr  wohl  für  eingewanderte  jüngere  Epithelzellen  gelten.  Das  Reticulum 
scheint  durch  die  Zellenhäufchen  auseinandergedrängt  zu  sein,  denn  seine  Maschen 
verziehen  sich  parallel  mit  seiner  Oberfläche  und  bilden  so  die  erste  Andeutung 
einer  besonderen  Abkapselung  des  Zellenhaufens,  welche  im  Weiteren  zum  Krebs- 
stroma wird. 

Kindfl«iiic1i,  Lehrb.  d.  path.  Gewebelehre.  1  7 
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Mit  diesem  paBairen  Verhalten  des  eigentlichen  Haachenwerka  Kttbt  abrr  du 
Verhalten  aeiner  Kerne  in  geradem  Widerspruch.  Statt  abgeplattet  nnd  kkmr  n 
werden,  haben  sie  aichtlicli  an  Umfang  gewonnen,  ein  Protoplaaraamantel  nmptbi 
aie.  So  liegen  aie  in  den  verzerrten  Maachen  dea  Reticnlnma,  ao  bedecken  u«dir 
ganze  innere  Oberfltlcbe  der  besagten  Lücken.  Sie  aind  nnatreitig  das  Material,  dmli 
velcbea  daa  Zellenhäufchen  in  ihrer  Mitt«  vergräsaert  wird. 


J; 
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rr  LfnnphdidK.  In  rlnrin  bladrfrx^ir* 


E^nen  Schritt  weiter  treffen  wir  auf  einen  kleinaten.  id>er  in  allen  weeenlUrhro 
Bestnndtheilen  voll  entwickelten  Caneroidknoten.  Fig.  106.  Der  mittln«  raDdliHir  | 
'l'heil  di>t(  lYKparale«  besteht  ana  oincentri»ch  gearhichteten  BpidennisielteD  nnd  l-' 
ala  IVriknoIrn  unzweifelhaft  ranrroider  Natnr.  In  weiterem  Abstände  unpt^ 
dJMcn  Knoten  ein  Kahnien  von  fasrigem  Bindegewebe,  daa  Stroma  mit  aehr  »th-'n 
uutwirkelten  Zellen.  IHc  lotzteron  anastomosiren  «ach  anMen  hin  mit  den  J/i^' 
dea  KetirulnmD.  nat-li  innen  atelien  aie  in  einem  ganz  untweideuligpn  l'eberpuT' 
vcrliltttnitot  in  epithcliali'u  KIcmcnten.  welche  trotz  ihrer  sonderbaren  BetzfÜrauf^B 
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Anordnung  den  eigentlichen  Leib  des  Zellencylinders  ausmachen,  dessen  Mittelpunct 
dnrch  den  Perlknoten  gebildet  wird.  Wenn  es  also  wahr  ist,  was  hier  die  Neben- 
einanderordnung der  Dinge  deutlich  ausspricht,  so  ist  die  Cardinalfrage,  welche  ich 
eben  anregte,  dahin  entschieden,  dass  die  Vergrösserung  der  Zellencyllnder  des 
Epithelialkrebses  durch  Apposition  von  Bindegewebselementeu  an  ihrer  Peripherie 
erfolgt. 

§  303.  Das  Sarkom  der  äusseren  Haut  zeigt  in  seiner EntstehungsgeschichUs 
eine  unverkennbare  Analogie  mit  dem  Epithelialkrebs  der  Haut.  Es  ist  nicht  das 
kleinste  Verdienst,  welches  sich  Virchow  um  die  Sarkomlehre  erworben  hat,  nach- 
gewiesen zu  haben,  dass  die  Sarkome  der  Haut  sehr  gewöhnlich  von  solchen  Stellen 
aQSgehen,  welche  durch  ihre  anderweiten  anatomischen  Zustände  dazu  disponirt 
sind.  Unter  den  örtlichen  Prädispositionen  nimmt  die  weiche,  fleischige  Warze  eine 
älinlich  hervorragende  Stelle  ein,  wie  sie  die  harte  Warze,  das  Blumenkohlgewächs, 
das  Pormm  und  die  Hauthörner  für  das  Cancroid  einnehmen.  Diejenigen  Hyper- 
plasieen  der  Hautoberfläche  also,  bei  welchen  der  bindegewebige  Antheil  Uberwiegt, 
drohen  mit  Uebergang  in  Sarkom.  Vor  allem  sind  es  die  gefärbten  weichen  Warzen, 
NaevQS  pigmentatus,  von  denen  diese  üble  Neigung  schon  lange  Zeit  bekannt  ist. 
Diese  liefern  dann  nicht  weisse,  sondern  pigmentirte  Sarkome,  so  dass  die  Ortliche 
Frädisposition  selbst  in  einem  Nebenumstande  Geltung  hat.  Die  Geschwülste,  welche 
aich  aus  weichen  Warzen  entwickeln,  pflegen  auch  in  ihren  grösseren  Umrissen 
noch  lange  Zeit  ihre  Abkunft  zu  verrathen,  indem  sie  sich  als  echte  Fun  gl,  d.  h. 
wirklich  pilzförmige  Wucherung  mit  breiter  Basis  und  überfallenden  Rändern  präsen- 
tiren.  Aber  auch  die  feinere  Untersuchung  ergiebt  oft  die  Abstammung  vom  Pa- 
pillarkörper  noch  bei  sehr  grossen  Geschwülsten.  Die  eigentliche  Cutis  geht  unver- 
ändert unter  der  Geschwulst  hinweg,  wenn  sie  auch  von  ihrer  Bahn  abgelenkt  und 
in  den  Stiel  hineingezerrt  wird. 

Ein  zweites  prädisponirendes  Moment  für  Sarkomentwickelung  bietet  sich  uns 
in  den  Narben  dar.  Die  Narl/ensarkome  werden  auch  unächte  Keloide  genannt. 
Mit  dem  Ausdrucke  Keloid  wird  nach  AUhert  eine  »narbenähnliche  Geschwulst« 
der  Haut  bezeichnet.  Sie  bildet  längliche,  oft  baumförmig  verästelte  Erhabenheiten 
von  rother  Farbe,  glatter  Oberfläche  und  derber  Consistenz,  und  pflegt  sich  an  zuvor 
ganz  gesunden  Stellen  der  Haut  zu  entwickeln.  Das  Gewebe  scheint  ebenfalls  8ar- 
komatös  zu  sein,  doch  fehlen  genauere  Untersuchungen.  Anders  ist  es  mit  den  un- 
echten Keloiden.  Diess  sind  Sarkome  nicht  sowohl  aus  Narben  als  statt  der  Narben. 
Das  Rund-  und  Spindelzellengewebe  soll  bei  einer  gedeihlichen  Narbenbildung  nur 
vorübergehend  auftreten  und  alsbald  dem  nachfolgenden  Fasergewebe  Platz  machen. 
Behauptet  sich  das  eine  oder  das  andere  über  die  ihm  zukommende  Zeit  hinaus, 
häuft  es  sich  zugleich  in  unverhältnissmääsig  grosser  Menge  an,  so  erhalten  wir 
statt  der  Narbe  eine  Geschwulst,  welche  der  Sarkomreihe  angehört.  Schon  die  fun- 
^ösen  Granulationen  (§  1 04)  können  unter  diesem  Gesichtspuncte  betrachtet  wer- 
den, von  ihnen  giebt  es  aber  alle  Uebergänge  zu  den  üppigst  wuchernden,  bösar- 
tigsten Sarkomen. 

Für  sehr  viele  Fälle  von  Hautsarkom  ist  ausserdem  noch  durch  Virchow  eine 
locale  Aetiologie  naehgewiesen  worden.   Eine  wiederholte  Reizung  und  Entzündung 
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giebt  am  häojBgsten  den  Anstoss  zurSarkomatosis,  ein  Fingerseig  mehr,  dass  msere 
Parallelisirung  der  Sarkome  mit  der  entzündlichen  Neubildung  auf  einem  inaem 
nicht  bloss  von  der  Form  der  Zellen  hergenommenen  Grunde  basirt  ist.  ( Virekae, 
krankhafte  Geschwülste  II,  pag.  246  ff.). 

§  304 .  Eine  besondere  Betrachtung  verdient  das  Fibrom  des  PapillarkSipen. 
welches  sich  vor  den  Fibromen  anderer  Organe  durch  seine  grössere  Weichheit  na- 
zeichnet  und  daher  den  Namen  Molluscum  erhalten  hat.   Das  Fibroma  moUuscnui 
( Virchow)  ist  in  der  Regel  eine  multiple  Geschwulst,  so  dass  wir  in  der  Lage  kumI 
an  einem  Falle  die  verschiedensten  Entwickelungsstufen  kennen  zu  lernen.   (Ver^. 
Virchow,  krankhafte  Geschwtllste  I,  325  und  Titelkupfer).  Eine  kleine  Gmppe  tob 
Papillen,  vielleicht  nur  eine  einzige  (entschieden  ist  dieser  Punct  noch  nicht)  iieftft 
das  Material  für  ein  rundliches  Knötchen,   welches  von  miliarem  Um£uige  alkr 
Grössenstufen  bis  zum  Umfange  eines  Manneskopfes  und  darüber  durchmadni: 
kann.  In  seinem  Innern  folgen  sich  dabei  die  Stadien  der  Fibrombildun^  so,  djt» 
die  jüngeren  Knoten  und  die  jüngeren  Theile  der  älteren  Knoten  aus  Rand-  od«: 
Spindelzellengewebe,  die  älteren  aus  Fasergewebe  bestehen.  Aufßülig  ist  nur  der 
Umstand,  dass  das  Faserstadium  der  Geschwulst  niemals  jene  derbe  Beschaffenkh 
verleiht,  welche  alten  Narben  oder  den  Corps  fibreux  4es  Uterus  eigenthflmlieh  i^t 
Das  Molluscum  bleibt  stets  weich  und  diess  rührt,  wie  ich  nach  eigenen  UnUrr- 
suchungen  aussagen  kann,  von  einer  eigenthümlichen  Modification  der  Bind^eweb»- 
reifung  her,  welche  durch  die  Complication  mit  Oedem  zu  Wege  gebracht  wini 
Statt  dass  sich  sonst  das  reifende  Bindegewebe  allseitig  auf  einen  Punct,  die  guv 
Masse  auf  ein  kleineres  Volumen  zusammenzieht,  zieht  es  sich  hier  auf  gewisde  <ir 
Masse  baumförmig  durchsetzende  Linien  zurück,  welche  im  Wesentlichen  dnrrä 
den  Verlauf  der  Geftlsse  bestimmt  werden.    Diese  Modification  der  Faserbildun.* 
kommt  überall  da  zum  Vorschein,   wo  eine  anderweitige  Metamorphose  der  Paren- 
chyminseln  eine  grössere  Kaumentfaltung  erfordert;  sie  kommt  z.  B.  vor  bei  ü«-: 
Bildung  der  Fettträubchcn,  bei  den  Enchondromen,  Myxomen  und  Colloidcarci»»' 
men.  Das  bindegewebige  Stroma  dieser  Geschwülste  repräsentirt  den  grösseres 
Theil  der  ursprünglichen  keimgewebigen  Anlage,  welcher  sich  bei  der  speeifis^bca 
Formentfaltung  und  der  gleichzeitigen  unverhältmssmässigen  Volnmsznnahme  d^ 
kleineren  Theils  in  einen  schmalen  liahmen  ftir  eben  diese  Knorpelinseln,  GalWit- 
körner,  Fettträubchcn  etc.  umwandelt.  In  unserem  Falle  handelt  es  sich  wiegesa^ 
um  einen  einfach  wassersüchtigen  Zustand,  welcher  sich  wahrscheinlich  in  Fulr 
von  Circulationsstörung  schon  frühzeitig  in  den  Molluscumknötchen  einstellt.  D^ 
Oedemwasser  will  Platz  haben.  Schon  während  des  rundzelligen  Znstandes  treko 
daher  längliche  Lücken  in  den  Parenchyminseln  der  Geschwulst  auf.   (Fig.  !<*" 
Diese  Spalten,  welche  das  Oedemwasser  enthalten,  werden  grösser,  bald  kduuff 
wir  von  Bindegewebsbrücken  reden,  die  von  einem  Gefälsse  zum  andern  hinflbrr- 
ziehen,  und  wenn  schliesslich  die  Faserbildung  vollendet  ist,   ist  das  Ganze  ei> 
Netzwerk  von  stärkeren  Bindegewebszflgen,  dessen  Maschen  durch  dttnoe  Furr- 
bündelchen  überbrückt  sind.    (Fig.  107).  Dass  diese  Structnr  ebenso  weieb.  ja  vif^ 
weicher  sein  muss,  als  das  gewöhnliche  Granulationsgewebe,  liegt  auf  der  Hivi 
Wenn  daher  Molluscum  von  moUis  herkommt,  wie  kaum  zu  bezweifeln«  so  kuiuitc 
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die  Bezetehnang  icaum  passender  gewählt  worden,  denn  nWeichheit«  ist  wftlu^end 
der  guuen  Lebensdauer  dieser  GeschwUlsto  ein  hervorBtecbendes  and  unterschei- 
dendes Herkmal  derselben. 


ton  Lnckm  in  äen  Pirenohjmin.rln.  ■fnt. 

i.  Kmkheiten  der  Lederhmt  aid  At»  llnterhantiellgcwebes. 

§  305.  Die  Stellung,  welche  die  Lederhaut  in  der  pathologischen  Gewebelehre 
einnimmt,  wird  selbstverständlich  durch  den  wichtigen  Umstand  bestimmt,  dass  wir 
in  ihr  die  grösste  continuirliche  Anhäufung  von  Bindegewebe  vor  uns  haben,  welche 
Bberhaupt  im  Organismus  vorkommt.  Wir  dürfen  daher  von  vornherein  weniger  eine 
Hrihe  von  neuen  und  eigenthflmlichen  Erscheinungen  als  vielmehr  eine  sehr  klare, 
ich  mochte  sagen  paradigmattsche  Entfaltung  der  bekannten  histologis<'hen  Fithig- 
teitcn  des  Bindegewebes  erwarten.  In  dieser  Erwartung  werden  wir  nicht  getäuscht. 
l)M  Bindegewebe  ist  der  Keirastock  fllr  die  bete roplastis che  Neubildung  und  in  der 
Tbat  mit  Ausnahme  des  miliaren  Tuberkels  und  des  (.'ollnidcarcinums  giebt  es  ge- 
radem keine  heteroplaetische  Neubildung,  welclie  nicht  in  grösster  Vollkommenheit 
an  der  Lederhaut  zur  Erscheinung  käme,  eine  Anzahl  derselben  nämlich  die  leprösen, 
rotzigen  nnd  syphilitischen  Neubildungen  haben  in  der  Haut  einen  ihrer  Lleblings- 
sitze.  Der  Lupns  kommt  ausschliesslich  in  der  Haut  vor,  doch  sehe  ich  mich  ge- 
nrtthigt.  auf  Grund  neuerer  Ünte rauch ungen,  denselben  als  eine  von  den  Talg-  und 
SchweissdrSsen  ausgehende  Neubildung  zu  bezeichnen  und  ihm  die  Stelle  unter  den 
Krankheiten  der  Coriums,  welche  er  noch  bei  den  neuesten  Autoren  inne  hat,  zu 
versagen. 

a.    F.nhrmdtmg . 

%  306.  Die  eigentliche  Lederhaut  ist  nach  einer  sehr  beachtenawerthen  Unter- 
finchnng  von  RolUi  so  gebaut,  dass  stärkere  Bflndel  von  Bindegewebsfibrillen  vom 
sinhcntanen  Zellgewebe  her  schr&g  aufwärts  steigen,  eich  im  Aufwärtssteigen  ver- 
Mebi  nnd  mit  den  Nachbarn  dergestalt  kreuzen  und  durcheinanderschieben,  dass 
ein  ansserordentlich  dichtes  Flechtwerk  daraus  hervorgeht.  Dazn  sind  die  Fibrillen 
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selbst  in  ihrer  Substanz  sehr  derb  und  bieten  einer  Erweichung  und  Auflöauigkii^ 
Trotz.  Beides  aber,  »die  Dichtigkeit  des  Filzes  und  die  Derbheit  des  MateriiL», 
machen  die  eigentliche  Lederhaut  wenig  geeignet,  den  Schauplatz  von  soldien  Pko- 
cessen  abzugeben,  welche  in  kurzer  Zeit  viel  Raum  in  Anspruch  nehmen,  insbeMih 
dere  von  eitrigen  Entzündungen.  Wir  werden  bei  den  von  den  Haarbftlgen  ausgehen- 
den Entzündungen,  —  Acne  und  Furunkel  —  sehen,  wie  schwerftllig  aich  im  ge- 
gebenen Falle  die  Lederhaut  der  acuten  entzündlichen  Bewegung  gegenüber  verh&lt. 
Ganz  anders  ist  es  mit  dem  subcutanen  Zellgewebe.  Hier  ist  nichts  was  einer  ein- 
mal angeregten  Eiterung  Einhalt  gebieten  sollte.  Die  Fasern  des  areoliren  Bnide- 
gewebes  schleimig,  weich,  leicht  schmelzbar,  lassen  zwischen  sich  Maschenriimie 
und  Lücken  (die  sogenannten  Zellen),  welche  innen  glatt  und  mit  Flüssigkeit  oder 
mit  Fettträubchen  gefüllt  sind.  In  diesen  Maschen,  in  der  Umgebung  der  Fett- 
träubchen  ist  Raum  genug  vorhanden,  um  dreimal  soviel  Flüssigkeit  an&unehmeB. 
Dazu  kommt,  dass  gerade  hier,  zwischen  Haut  und  Muskeln  durch  Lymph-  and 
Blutbahnen  ein  sehr  reger  Verkehr  von  Ort  zu  Ort  unterhalten  wird,  knrz  e«  lA 
Alles  dazu  gemacht,  der  Ausbreitung  eines  subcutanen  Eiterungsprocessesmdglichtt 
Vorschub  zu  leisten. 

Diese  Verhältnisse  müssen  wir  uns  bei  den  acuten  Hantentzündungen  Mi 
gegenwärtig  halten.  Wir  begreifen  daraus  den  Ablauf  der  Phlegmone,  bei  weichet 
sich  die  Lederhant  als  ein  nur  zu  haltbarer  Damm  erweist,  welcher  sich  dem  Ab- 
flnss  des  subcutanen  Eiters  entgegenstellt.  Für  die  pathologische  Histologie  Mi 
beim  Studium  dieser  Entzündung  nichts  Erheblich-Neues  ab.  Sie  sind  die  gross- 
artigdten  Paradigmata  der  Eiterung  und  Abscessbildung,  wie  wir  sie  im  AUgemeioefi 
Theil  (§§  90  ff.)  geschildert  haben. 

b.  Hypertrophie, 

§  307.  Als  Hypertrophie  der  Lederhaut  und  des  subcutanen  Bindegewebes 
haben  wir  eine  der  eigenthümlichsten  und  Interessantesten  Hautkrankheiten,  die 
sogenannte  Elephantiasis  Arabum  anzusehen.  Der  Name  bezieht  sich  aaf 
die  aufTalleude  Aehnlichkeit  einer  mit  dieser  Krankheit  begabten  unteren  Extremitit 
mit  einem  Elephantenfusse.  Die  gewaltig  vergi'össerte  Cutis  hängt  nämlich  in 
breiten,  plumpen  Säcken  am  Unterschenkel  und  über  den  Fussrüoken  herab,  so  daäs 
die  Zehen  noch  eben  daruüter  hervorschauen.  Der  Durchschnitt  zeigt  die  bekaoote 
Structur  der  Cutis,  nur  in  vergrö-ssertem  Maassstabe.  In  Bezug  auf  die  Aetiologie  d^ 
Processes  will  ich  hier  nur  soviel  bemerken,  dass  uns  mancherlei  Gründe  bestimmeB 
könnten,  ihn  als  eine  chronische  Entzündung  aufeufassen.  Wir  sprangen  oben  von 
der  Schilderung  des  Eczema  rubrum  ab,  als  wir  zur  Besprechung  der  chronisch- 
entzündlichen  Verdickung  der  Cutis  kamen.  Wir  konnten  uns  diese  fUr  das  Capital 
Elephantiasis  aufsparen,  weil  kein  wesentlicher  anatomischer  Unterschied  zwUeheo 
diesen  beiden  Fällen  von  Hauthypertrophie  besteht.  Ferner  ist  es  in  den  Ländern, 
wo  die  Elephantiasis  endemisch  vorkommt  (den  tropischen  und  subtropischen  lifto- 
dem)  eine  bekannte  Thatsache,  dass  die  Störung  regelmässig  mit  solchen  VoigiiigcB 
beginnt,  welche  den  Charakter  des  Erysipels  an  sich  tragen.  Im  Laufe  dieser  Ent- 
zündungen schwellen  die  Lymphdrüsen  an,  welche  die  Lymphe  des  entifliideteD 
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Thuls  EQBOchst  in  Empfang  nehmeD,  bei  Erysipelen  des  Beines  die  IngninaldrttBeii, 
bei  Kiyaipelen  des  Armes  die  Aziliardrüeen,  bei  solclien  des  OesichteB  die  Drüsen 
ilra  L'ervicalBtraiigeB.  Diese  Anscbweliaiig  geht  nicht  wieder  zurOck.  Die  Lymph- 
wege in  der  Drüse  bleiben  dauernd  verlegt.  £a  erfolgt  eine  Lymph^oung,  ein 
NichtJtbfluss  des  Ernähr ungsfluidums  und  diese  ist  als  die  nächste  UrMche  der  ein- 
tretenden Hypertrophie  auzusehen. 

§  SOS.  Der  histologische  Process  der  Elephantiasis  ist  nach  den  vorhandenen 
l'Dlersuchungea  erst  in  seinen  allgemeinsten  Umrissen  zu  sklsziren.  Von  Tadmann 
wird  angaben,  dass  sich  die  ebenerwtlhnte  Ectasie  der  Lymphgef)Use  bia  in  die 
Anfänge  derselben  im  Papillarkörper  der  Haat  verfolgen  lasse.  J'irrAuio  fügt  hiniu, 
dus  von  Anfang  an  in  den  elephantiastiscben  Theilen  ein  irritativer  Zustand  an 
den  Elementen  des  Bindegewebes  nachweisbar  sei,  so  zwar,  dass  Kernwnchernng 
uud  Vermehrung  der  Zellen  durch  Theilung  namentlich  in  den  Aniängen  derLymph- 
gerüsse  gefunden  wurden.  Die  kleinen  Lymphgänge  sind  mit  einem  sehr  reichen, 
angewühnlich  dichten  Epithel ialstratum  ausgekleidet.  Diess  wOrde  auf  einen  un- 
mittelbaren AoBcbluBB  der  Neubildung  an  das  hauptsächlichxte  ätiologische  Moment, 
die  Kctasic  der  Lymphwege  hindeuten. 

Ich  bin  leider  nicht  in  der  Lage,  Über  die  Auläuge  der  Elephantiasis  ans 
eigener  Erfahrung  reden  zu  können.  Ich  hatte  nur  Gelegenheit,  die  späteren  Stadien 
einer  genaueren  histologischen  Analyse  zu  unterwerfen.  Blut-  und  Lymphgefässe 
spielen  auch  hier  eine  grosse  KoUu,  was  aber  am  meisten  in  die  Augen  fUllt,  ist  die 
Volumszunahme  und  gleichzeitige  Verdichtung  der  vorhandenen 
KindegewebshOndel.  Wie,  fragen  wir  uns,  kommt  diese  zuStande?  Die  Cutis 

itt  ein  Flechtwerk.   Auf  einem  Durch- 

echnilte  sind    daher    die  Bindegewebs- 

bUndel  theils  der  Quere,  theils  der  Länge 

Dich,  theils  in  allen  möglichen  schrägen 

Ilicbtungen  getroffen.    Suchen  wir  nun 

eine  Stelle,  wo  zuMUg  ein  Bündel  längs 

Ferlaufenden  Fasern  mit  seinem  einen 

Ende  auf  ein  BUudel  quer  oder  schräg 

durchschnittener   aufstdsst    (Fig.   lOS), 

so  Goden  wir,  dass  die  läugsverlaufenden 

Fa^m  an  solchen  Stellen   auseinander 

weichen  und  die   querdurchschnitteuen 

m  ihre  Mitte  aufnehmen.    Sie  bilden  ein 

Gerüst,  dessen  Bälkchen  sich   zierlich 

zwischen  den   Fasern   des   querdurch- 

schuittenen  BOndels  hindurchziehen.  Die- 

BCi  Gerüst  aber  ist  von  einer  sehr  viel    com,,  inade^Xtbäadet.  r.^jn,1.h.ti.chr"B»™ 

weicheren ,  zarteren   BeschaSenheit  als    im  Lmftnjit  quorinrch.cimiittner  Bunci«i  tichib.t. 

die  Hauptfasern.     Es  bricht  das  Licht    '' ''''^'''"°'^™V/»rtkk«^  ij«"""'''' '"'"" 

weniger  stark,  nimmt  auch  die  Oarmin- 

fäibiing  weniger  willig  an  als  jene.  Selbstverständlich  findet  sich  ein  ganz  dünählicher 
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Uebergang  von  der  einen  znr  anderen  Qualität,  mit  anderen  Worten :  die  Bindc- 
gewebsbündel  der  elephantiastischen  Haut  lösen  sich  an  ihren  beiderseitigen  Enden 
in  eine  Anzahl  feiner  und  weicher  Fasern  auf,  welche  ein  Gerüst  bilden  für  die 
mittleren  Parthieen  anderer,  quer  oder  schräg  zu  ihnen  verlaufender  BtLndel.  Von 
Keimgewebe  habe  ich  bei  meinen  Untersuchungen  keine  Spar 
entdecken  können.   Soll  ich  also  meine  Meinung  dartlber  sagen,  wie  die  Ver- 
mehrung des  cutanen  Bindegewebes  in  den   späteren  Stadien  der  Elephantiasis 
erfolgt,  so  kann  ich  die  Wahrscheinlichkeit  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  zonächat 
die  Verlängerung  der  Fibrillen  aus  dem  weichen  Material  an  ihren  Enden  vor  sich 
geht,  welche  sich  zu  diesem  Ende  allmählich  verhärtet.   Die  Hauptsttttze  dieser 
Ansicht  ist  freilich  der  Nichtbefund  irgend  eines  anderen  productiven  Proccsses 
innerhalb  der  hyperplastischen  Cutis,    aber  sie  erläutert  doch  in  sehr  plausibler 
Weise  den  Befund  des  unbewaffheten  Auges.    Das  Dicken wachsthum  der  Fasern 
erfolgt  anfangs  aus  demselben  Material,  aus  welchem  das  Längen  wachsthum  erfolgt. 
Diess  klingt  zwar  etwas  paradox.  Wir  erinnern  uns  aber,  dass  die  weichen  Enden 
der  Fasern  zugleich  einen  anschmiegsamen  Kitt  für  solche  Bündel  bilden,  welche 
in  anderen  Richtungen  verlaufen.    Warum  sollte  nicht  dasselbe  Baumaterial  die 
einen  Fasern  in  der  Länge,  die  anderen  in  der  Dicke  vergrössern?  Das  Dicken- 
wachsthum  ist  jedoch  ein  beschränktes.    Sobald  die  Faser  auf  dem  Durchmesser 
von  durchschnittlich  y«  Millimeter  angelangt  ist,  setzt  sie  sich  scharf  von  dem  um- 
gebenden Kitt  ab ;  dann  bildet  sich  ein  wirklicher  Zwischenraum  aus,  der  die  Faser 
auf  kürzere  oder  längere  Erstreckung  völlig  isolirt.  Diese  Räume  hängen  sicherlich 
mit  dem  Lymphgefässsystem  zusammen   und  enthalten  jene  grossen  Quantitäten 
klarer  gerinnbarer  Lymphe,  welche  von  der  frischen  Schnittfläche  einer  elephan- 
tiastischen Haut  abfliesst.  Am  schönsten  entwickelt  sind  sie  stets  an  der  Grenze 
zwischen  Cutis  und  subcutanem  Bindegewebe.  Hier  befinden  sich  auch  die  dicksten 
Faserbündel.    Aufwärts  in  den  mehr  äusseren  Lagen  der  Cutis  sind  die  Fasern 
dünner,  von  interfibrillären  Spalten  ist  nichts  zu  sehen,  ebensowenig  von  ectatischen 
Lymphgefassen,  wie  man  nach  den  Erfahrungen  von  Virchow  und  Teickmann  über 
die  Anfänge  des  Processes  vermuthen  sollte.  Viel  auffälliger  ist  jedenfalls  das  Ver- 
halten der  Capillargefässe.  Das  Capillarnetz  der  Cutis  ist  nicht  dichter  und  reicher 
als  normal,  im  Gegentheil  es  ist  offenbar  das  alte  Capillarnetz  über  einen  grösseren 
Raum  gespannt,   aber  die  einzelnen  Gefässe  sind  weit,  klaffend,  ihre  Wandungen 
mit  dem  umgebenden  Bindegewebe  verschmolzen.   Wie  die  Gänge  des  Bohrwurmes 
in  altem  Holz,   so  nehmen  sich  die  GefUsslumina  in  der  derben  Substanz  der  Cutis 
aus.   Ich  möchte  diesen  Zustand  als  ersten  Grad  der  cavernösen  Metamorphose  be- 
zeichnen und  daran  erinnern,  dass  Hecker  eine  angeborene  Elephantiasis  beschrieben 
hat,  wo  das  Gewebe  ganz  deutlich  den  cavernösen  Habitus  an  sich  trug.  Indessen 
findet  sich  bei  allen  Fibromen  dasselbe  Verhalten  der  Blutgefässe  und  es  bedarf  doch 
erst  noch  eines  ganz  besonderen  längs  der  Gefässlumina  Platz  greifenden  Schrum- 
pfungsprocesses,    um  aus  einem  gewöhnlichen  Fibrom  ein  cAvernöses  Fibrom  zu 
machen.    (Vgl.  §  157). 

Von  der  Cutis  aus  dringt  die  elephantiastische  Hyperplasie  in  das  Unterhaut- 
zellgewebe vor ;  die  Fascien  nehmen  Theil,  endlich  das  intermuiüculäre  und  periostale 
Bindegewebe.  Die  eingeschlossenen  höheren  Organe,  als  Muskeln  und  Nerven  gehen 
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atrophisch  zu  Grunde,  ebenso  das  Fettgewebe.  Das  periostale  Wacbsthnm  führt 
zur  appositioneUen  Vergrösserung  des  Knochens.  Zahllose  Exostosen  bedecken  die 
Oberfläche  und  gerade  hier  kann  man  sich  tiberzengen,  dass  nicht  bloss  das  Periost, 
sondern  auch  das  dem  Periost  zunächst  liegende  intermusculäre  Bindegewebe  ächten 
Knochen  zn  erzeugen  vermag.  —  Auf  der  anderen  Seite  theilt  sich  die  Hypertrophie 
der  Cutis  dem  Papillarkörper  mit.  Der  PapiUarkdrper  ist  ja  nur  die  äusserste 
Schicht  der  Cutis.  Sehr  gewöhnlich  ist  daher  die  elephantiastische  Haut  mit  hyper- 
plastischen Papillen,  unter  anderen  oft  mit  spitzen  Stacheln  bedeckt,  welche  der 
Oberfläche  das  Ansehen  einer  Rinderzunge  verleihen.  Stets  aber  ist  der  Process  in 
den  tieferen  Schichten  der  Cutis  weiter  verbreitet  als  in  dem  Papilhirkörper,  der 
letztere  wird  erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

c.   Heteropkuäsche  Oeschwühte, 

§  309.  Anlangend  die  heteroplastischen  Geschwülste  der  Haut,  so  können  wir 
uns  im  Hinweis  auf  die  Erörterungen  des  allgemeinen  Theils  kürzer  fassen.  Diess 
gilt  insbesondere  von  Myxom  und  Lipom,  welche  mit  Vorliebe  vom  ünterhautzell- 
gewebe  ausgehen,  desgleichen  von  der  cavemösen  Geschwulst  und  den  etwa  zu  be- 
obachtenden subcutanen  Sarcomen  und  Fibroiden. 

Die  verschiedenen  Species  des  Carcinoms  finden  sich  an  der  Haut  meist  secun- 
där, sei  es,  dass  ein  Carcinom  tiefer  gelegener  Theile,  z.B.  einer  Lymphdrüse,  eines 
Mnskels  oder  Knochens,  per  contiguum  zur  Haut  empordringt,  sei  es  dass  in  den 
späteren  Stadien  der  Carcinomatose  eine  wirkliche  Metastase  in  der  Haut  erfolgt. 
Meist  handelt  es  sich  dann  um  flache  Knoten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  die 
in  grösserer  Anzahl  namentlich  die  Haut  des  Rumpfes  einnehmen.  Elfenbeinartiger 
Hautkrebs  (AUhert)  oder  Cancer  en  cuirasse  [Cnaeilhier)  wird  ein  Scirrhus  der 
Brustdrüse  genannt,  wenn  sich  derselbe  in  kleineren,  dichtstehenden  Knoten  über 
die  Haut  der  ganzen  vorderen  Brustseite  verbreitet  und  letztere  in  eine  starre, 
brettähnliche,  weiss  durchscheinende,  oberflächlich  glatte  und  glänzende  Schwarte 
verwandelt  hat. 

§  310.  Die  lepröse,  syphilitische  und  —  wenn  ich  Unrecht  habe*  —  auch  die 
lupöse  Neubildung  bilden  in  Rücksicht  auf  die  pathologische  Histologie  eine  natür- 
liche Krankheitsfamilie,  welche  sich  im  System  durch  eine  eigenthümliche  Zwitter- 
stellung zwischen  Entzündung  und  Geschwulstbildung  auszeichnet.  Das  Endziel 
der  geweblichen  Formentfaltungen,  den  höchsten  Punct,  der  erreicht  wird,  bildet 
ein  Keimgewebe,  welches  den  bekannten  entzündlichen  l^oliferationen  des  Binde- 
irewebes  so  nahe  steht,  dass  Vircitow  dasselbe  geradezu  als  Granulationsgewebe,  die 
gauze  Gruppe  aber  üls  Granulationsgewächse  bezeichnet.  Dessenungeachtet  wird 
niemand  daran  denken,  dieselben  einfach  der  entzündlichen  Neubildung  zuzurech- 
nen; man  wird  sie  zum  wenigsten  specifische  Entzündungen  heissen.  Diese  Speci- 
ficität  liegt  aber  nicht  allein  in  den  ätiologischen  Verhältnissen,  sondern  allerdings 
auch  in  demonstrirbaren  anatomischen  Charakteren.  Schon  die  Art  der  Anhäufung 
des  Keimgewebes  verdient  beachtet  zu  werden.  Das  Keimgewebe  erscheint  als  kno- 
tige tuberöse;  Einlagerung  in  das  Bindegewebe  der  Cutis.  Die  einzelnen  Knoten 

1.  Vgl.  $  305,  den  Schlusssatz. 
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erreichen  die  Grösse  einer  Erbse,  selbst  einer  Kirsche  und  daräber.  Dergleichen 
wttrde  in  der  Geschichte  der  entzündlichen  Neubildung  kaum  vorkommen,  und 
verdient  eher  die  Bezeichnung  einer  sarkomatösen  Geschwulst.  Wichtiger  als  die 
genannte  Eigenthümlichkeit  ist  das  längere  Verharren  der  Neubildung 
auf  der  Grenzscheide  zwischen  Organisation  und  Zerfall.  Ganz 
allmählich  —  so  scheint  es  ^—  stellt  sich  entweder  Bindegewebsbildung,  oder  Eite- 
rung, oder  fettige  Entartung  der  Zellen  mit  schleimiger  Erweichung  der  Grund- 
Bubstanz  ein.  Es  kommt  zu  einer  Heihe  ganz  charakteristischer  Zwischenstadifio, 
welche  von  uns  zur  Unterscheidung  der  einzelnen  Mitglieder  der  Gruppe  benutst 
werden  können. 

§311.  Ueber  das  Gumma  syphiliticum  wurde  bereits  an  einem  anderen  Orte 
ausführlicher   gehandelt    (§  235).    Hier  war  die  partielle  Fettmetamorphose  des 
gebildeten  Granulationsgewebes,    die  Entstehung  käsiger  Heerde  innerhalb  einer 
grösseren  Continuität  neugebildcten  Bindegewebes  das  hervortretendste  Merkmal 
anatomischer  Specificität.    Das   Hautgumma  weicht  hiervon  durch  einen  etwas 
schnelleren  Verlauf  und  andere  Ergebnisse  ab.    Das   Hautgumma  koount  selten 
vereinzelt  vor ;  meist  sind  ihrer  mehrere  vorhanden,  die  in  Gruppen  gestellt  einen 
gewissen  Theil  der  Hautobei-fiäche  einnehmen.    (Lupus  syphiliticus).   Die  Knoten 
sitzen  im  Parenchym  der  Cutis  selbst,  und  wenn  sie  auch  keine  sichtbare  Hervor- 
treibung  bedingen,  so  kann  man  sie  desto  besser  durch  das  Gefühl  wahrnehmen. 
Die  eigenthümliche  Härte,  welche  sie  anfangs  auszeichnet,  pflegt  ziemlich  frühzeitig 
in  die  entgegengesetzte  Beschaffenheit  überzugehen.  Es  ist  bekannt,  dass  gerade 
das  Hautgumma  schnell  erweicht.  Fettiger  Zerfall  und  Eiterung  reichen  sich  hierbei 
die  Hand,  indem  sie  sich  wie  so  oft  als  Glieder  einer  Kette  erweisen,  in  welcher 
die  Eiterbildung  eine  Auslösung  von  Zellen  aus  dem  organischen  Verbände  und  die 
fettige  Entartung  die  unmittelbare  Folge  dieser  Isolirung,  nämlich  die  Atrophie  und 
das  Absterben  dieser  Elemente  bedeutet.  Demnächst  bricht  der  Erweichungsheerd 
auf,  entleert  seinen  Inhalt  und  es  bleibt  ein  scharf  begrenzter  Substanzverlust  zurück. 
Boden  und  Wandung  desselben  sind  auf  die  Dicke  einer  Linie  und  darüber  mit 
jungen  Zellen  infiltrirt  und  haben  daher  einen  weisslichen  Anflug  in  der  Farbe  und 
eine  derbe,   speckige  Consistenz.  Ein  dünnes,  wellige  Zellen  und  fettigen  Detritus 
enthaltendes  Transsudat  wird  abgesondert;    langsam  lösen  sich  die  anstehenden 
Bindegewebsbündel  auf  und  so  vergrössert  sich  das  Geschwür  fort  und  fort,  bis 
dieser  Vergrösserung  durch  eine  kräftige  antisyphilitische  Behandlung  Einhalt  ge- 
boten wird.    Dann  erst  erhebt  sich  eine  bleibende  Schicht  von  Keimgewebe  am 
Boden  des  Geschwürs .  dann  erst  kommt  es  zur  Narbenbilduug. 

Die  syphilitische  Narbe  zeichnet  sich  durch  ihr  bedeutendes  Retractionsver- 
mögen  aus.  Indem  sie  die  gesunde  Nachbarschaft  in  hochgradigster  Weise  verzerrt, 
schmilzt  sie  selbst  beinahe  zu  einem  Nichts  zusammen  und  macht  es  uns  nach  län- 
gerer Zeit  oft  ganz  unmöglich  aus  der  Anwesenheit  einer  Narbe  auf  den  einstmaligen 
Bestand  eines  syphilitischen  Geschwüres  zu  schliessen.  Auch  diese  Eigenschaft 
lässt  sich  bis  jetzt  aus  dem  mikroskopischen  Befunde  nicht  erklären.  Die  »yphi- 
litische  Narbe  zeigt  genau  dieselbe  Beschaffenheit,  dieselbe  Stadienfolge  bei  ihrer 
Entstehung,  wie  jede  andere  Narbe.  Die  Blutgefässe  gehen  allerdings  gänzlidi  zu 
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ürunde,  «n  Injectioiupr^arateii  erscheint  die  gfiMitiectie  Narbe  wie  eiae  Lücke 
im  Ge&senetz  der  Haut,  aber  es  fragt  sich,  ob  nicht  die  kräftige  Zusammeaziehuiig 
de«  Bindegewebes  die  Ursache  jener  volistAndigen  Qefkaeobliteration  iat. 

Soweit  die  Ent Wickelung  eines  einzelnen  syphilitischen  Hauttuberkels.  Du 
Enbtehen  and  Vei^hen  von  zahlreichen  derlei  Knoten  nebeneinander  bildet  die 
Unindlage  des  syphilitischen  Lupus.  Uald  sind  die  Knoten  klein  und  oberflächlich, 
bald  gross  und  tiefsitzend.  In  jenem  Falle  pflegen  sie  sich  um  einen  erstergrifTenen 
PuDCt  »HiceDtrisch  anzusetzen,  es  entstehen  schoiben förmige  GeschwUre,  welche 
riogförinig  werden,  wenn  die  Mitte  hellt  nnd  eine  Narbe  bildet  (Lupus  syphil.  aer- 
liLgiDosus) .  Im  letzteren  Falle  entstehen  tiefe,  bis  in  das  Zellgewebe  reichende  Qe- 
whwüre  jLup.  syph.  exulcerans).  Auch  ein  hypertrophischer  Lupus  syphiliticus 
komoit  vor,  wenn  nämlich  eine  sehr  uoifangreiclio  Bindegewebsneubildung  die  liasis 
i«t,  in  welcher  sich  die  verhältnissmässig  kleinen  nnd  einzelnen  Knötchen  bilden. 

§  312.  Die  pathologische  Anatomie  der  Lepra  war  ans  bis  vor  kurzer  Zeit 
ein  ziemlich  unbekanntes  Land.  Erst  im  Jahre  1S4&  erschien  in  Paris  ein  Werk 
?oQ  Dameben  und  Boei  ttbor  die  Norwegische  Spedalsked,  welches  sich  durch  vor- 
treAliche  Abbildangen  auszeichnet.  Seither  hat  Virchoui  die  Angelegenheit  in  die 
Hand  genommen  und  sie  in  seinem  oft  citirten  Werke  »über  die  krankhaften  Oe- 
Khw4lste>  auf  das  Eingehendste  erOrtert.  Das  histologische  Studium  hat  es  bei 
atlan  Aflectionen,  welche  Im  Laufe  der  I^epra  beobachtet  werden,  mit  einer  fnnda- 
mentalen,  Dberall  wiederkehrenden  Veränderung  des  Bindegewebes  zu  thun,  welche 
la  der  Hant  zu  den  bekannten  leprösen  Haatknoten  fUhrt.  Nachdem  längere  Zeit 
flcck^  Röthangen  und  beulenartige  Anschwellungen  der  Haut  voraufgogangen 
Bind,  entwickeln  sich  in  der  Dicke  der  Cutis  oder  auch  im  subcutanen  Bindegewebe 
uhlreicbe  Knoten  von  Haseinnss-  bis  Wallnuasgrösse,  hart  und  je  nach  dem  Sitze 
mehr  oder  weniger  prominent.  Diese  Knoten  geben 
d«r  Haut  eine  höckrige  Oberfläche  und  führen,  da 

eie  vorzugsweise  an  Gesicht  und  Händen  zur  Ent-  ^jxf 

«ickelung  kommen,  zu  der  widerlichsten  Verun-  , 

"taltung.  Die  mikroskopische  Analyse  ergab  Vir-        ^%  ElL 

i-hua  Oberall  dasselbe  Resultat.  Die  Knoten  bestan-     ..«J®  Y\ 

den  durchweg  aus  einem  selir  zellenreichen  Granu-  ^  ^ 
lationsgewebe.  Dasselbe  reicht  vom  Ret«  Malpighii 
bi*  zur  subcutanen  Fettschicht;  es  umgiebt  die 
Haarbälge  und  Talgdrüsen  nnd  indem  es  störend 
in  den  Emährungsprocess  dieser  Theile  eingreift, 
bringt  es  dieselben  zur  Atrophie.  So  kommt  es,  dass 
di«  Lepraknoten.  auch  wenn  sie  am  behaarten  Theil 
der  Kopfhaut  sitzen,  stets  haarlos  an  ihrer  Ober- 
Hirbe  erscheinen.  Die  beifolgende  Abbildung  ist 
eise  Copie  der  Fig.  17S  aus  Vin-hoif.  krankhafte 

'lescbwtllste.  und  stellt  das  I^pragewebe  bei  stär-     *'      '  "iriim'in'^ciiun" 
fcrerVergrösserungdÄr.    PifT^t  fligt  hinzu,  dass 
er  nirgendwo  die  fortschreitende  Entwickelung  einer  einfiu:hen  spindel-  oder  stem- 
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förmigen  Bindegewebszelle  durch  alle  Stadien  der  Kern-  und  Zeilentheilung  so  aus- 
gezeichnet gesehen  habe  als  hier.  Durch  die  Theilung  werden  die  Zellen  mglnch 
kleiner  und  zahlreicher,  die  Intercellularsubstanz  schwindet  bis  auf  ganz  scbmalf . 
durch  Essigsäure  sich  körnig  trflbende  (also  wohl  schleimhaltige)  Streifen.  EiMlUch 
resultirt  die  in  Fig.  109  a  wiedergegebene  Textur,  welche  alsKeimgewebe  in  beslrf 
Form  angesprochen  werden  darf.    Bis  dahin  ist  also  der  Lepraknoten  zwar  dorrh 
seine  Grösse  und  die  Multiplicität  seiner  Erscheinung  vor  der  syphilitischen  Nea* 
bildung  gekennzeichnet,  aber  in  der  Bildung  des  Granulationsgewebes  ist  eine  Ueber- 
einstinrniung  vorhanden,  wie  sie  grösser  nicht  gedacht  werden  kann.  In  dieser  Be- 
ziehung fangen  die  Differenzen  erst  bei  der  Rückbildung  an.  Das  Lepragewebe  g«ht 
zwar  ebenfalls  durch  fettige  Entartung  einerseits  und  Eiterung  anderseits  zu  Onmde. 
charakteristisch  aber  ist  die  lange  Dauer  des  precären  Zustandes.  Denn  preeirkann 
man  füglich  den  Zustand  eines  Gewebes  nennen,  welches  zahlreiche  emähmng»- 
bedürftige  Elemente  enthält  und  mit  diesen  an  die  Stelle  eines  sehr  viel  kleineren 
und  zellenärmeren  Parenchyms  getreten  ist,  ohne  dass  eine  gleichzeitige  Blntgell«ä- 
nenbildung  die  Emährungsmittel  gesteigert  hätte.  Man  erwartet  regressive  Meta- 
morphosen oder  den  Eintritt  der  Vereiterung.  Aber  beide  lassen  auffallend  lange 
auf  sich  warten.  Endlich  nach  Verlauf  von  Jahren  wird  der  Knoten  weicher,  die 
Grundsubstanz  verflflssigt  sich  etwas,  die  Zellen  gehen  zum  Theil  fettag  zu  Grunde, 
aber  nur  wenn  die  Neubildung  sehr  beschränkt  war,  kann  eine  völlige  Rückbildnii;? 
eintreten.  Der  Uebergang  in  Eiterung  und  Geschwürsbildung  findet  nur  dann  statt 
wenn  der  Knoten  den  Unbilden  der  Natur  und  anderen  Reizungen  in  auasergewöhn- 
licher  Weise  Preis  gegeben  wird.  Dann  bewirkt  eine  massige  Zunahme  der  ZeDen- 
production  die  Umwandlung  des  Lepraknotens  in  Eiter,  welcher  sich  nach  aussen 
entleert  und  nach  seiner  Entleerung  einen  entsprechenden  Substanzverlust  zorfick- 
lässt.    Das  lepröse  Geschwür  liefert  nach  diesem  einen  dünnen   saniosen  Eiter, 
welcher  zu  bräunlichen  Krusten  einzutrocknen  pflegt. 

Auch  bei  den  übrigen  der  Lepra  eigenthümlichen  Störungen  spielt  die  geschil- 
derte Neubildung  eine  hervorragende  Rolle.  Die  Anästhesie  der  Haut  wird  z.  B. 
durch  Knotenbildung  an  den  Nerven  hervorgebracht,  die  freiwilligen  Exarticulatio- 
nen  der  Glieder  durch  das  allmähliche  Tieferdringen  der  Infiltration  einerseiU. 
anderseits  durch  eine  schmerzlose  Vereiterung  der  Gelenke,  welche  schliesslich  zur 
Abtrennung  führt. 

§313.  Die  von  den  Pferden  übertragene  Rotz krankheit  äussert  sich  gleicbfaUs 
in  der  Hervorbringung  von  knotigen  Ablagerungen  im  Unterliautzellgewebe,  welche 
ganz  aus  Keimgewebe  bestehen,  sich  aber  durch  eine  bedeutend  schnellere  uod 
zwar  stets  eitrige  Metamorphose  vor  den  syphilitischen  und  leprösen  Knoten  aus- 
zeichnen. 
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3.  KruUeitei  der  Hawbftlge  ud  Talgdrilsci. 

1.  Secretrerhaltung. 

§  314.  Der  Haarbalg  mit  den  ihm  anhängenden  Talgdrüsen  ist  eine  der  sinn- 
reichsten  anatomischen  Einrichtungen  des  Körpers.  Die  ganze  Art  der  Einfügung 
<le8  Haares  in  die  Haut,  die  ingeniöse  Pflege,  welche  ihm  noch  innerlialb  der  Haar- 
Usche  zu  Theil  wird,  Alles  leuchtet  unserem  Verstände  so  wohl  ein.  Aber  es  geht 
auch  damit,  wie  mit  manchem  sehr  sinnreichen  Apparate  aus  Menschenhand.  Beide 
kommen  leicht  in  Unordaung.  Es  ist  gewiss  wunderbar  fein  und  praktisch,  wie  sich 
das  wachsende  Haar  in  seiner  Scheide  voranschiebt  und  gerade  an  der  engsten  Stelle 
derselben  die  Mündungen  der  Talgdrüsen  streift,  welche  es  mit  ihrem  Secret  ein- 
ölen und  gegen  die  Unbilden  stählen,  die  ihm  unmittelbar  darauf  an  der  freien  Luft 
zustossen  werden.  Aber  dieser  enge  Anschluss  des  Haares  an  den  Hals  der  Haar- 
tasche hat  auch  seine  Schattenseite.  Es  fehlt  wenig  zur  vollkommenen  Absperrung 
des  Follikels.  Eine  leichte  Anschwellung  des  subepidermidalen  Bindegewebes,  eine 
massige  Mehi'absonderung  von  Epidermiszellen  genügt,  um  den  Rest  von  Spielraum, 
welcher  noch  in  der  Follikelmündung  vorhanden  ist,  zu  beseitigen.  Auf  die  Obtu- 
ration  des  Ausfllhrungsganges  folgt  dann  die  Retention  des  Secretes,  folgt  eine 
ganze  Reihe  von  Retention skrankheiten  der  Haarbälge.  Diese  sollen  hier 
zunächst  ins  Auge  gefasst  werden. 

§  315.  Um  bei  den  Ursachen  der  Retention  noch  einen  Augenblick  stehen 
zu  bleiben,  so  dürfte  eine  äussere  Verklebung  der  Haarfollikel  durch  Schmutz  und 
Tm^inigkeit  wohl  nur  sehr  selten  in  Frage  kommen.  Das  müsste  schon  eine  ganz 
besonders  eindringliche  und  dabei  zähe  und  schmierige  Substanz  sein,  wenn  sie 
nicht  durch  das  kraftvolle  Wachsthum  des  Haares  aufgehoben  und  beseitigt  werden 
sollte.  Wichtiger  ist  jedenfalls  die  bereits  angedeutete  Mehrabsonderung  von  Epi- 
dermis mit  gleichzeitiger  Anschwellung  des  subepidermidalen  Bindegewebes  am  Halse 
der  Haartasche.  Bei  einer  der  hier  zu  besprechenden  Krankheiten,  nämlich  bei  der 
Acne,  sind  diese  beiden  Erscheinungen  Coefiecte  eines  subinflammatorischen  Zu- 
»tandes  und  es  scheint  erlaubt,  auch  für  andere  mit  Entzündung  complicirte  Formen 
die  gleiche  Aetiologie  anzunehmen.  Aber  Alles  diess  verschwindet  gegenüber  einem 
Umstände,  welcher  die  Frage  nach  der  Art  und  Weise  der  Verstopfung  überhaupt 
als  eine  ganz  secundäre,  unwichtige  erscheinen  lässt,  ich  meine  gegenüber  den  gün- 
stigen Chancen,  welche  der  anatomische  Bau  der  Haarfollikel  einer  Ablagerung  und 
Anhäufung  des  Secretes  auch  ohne  Verstopfung  des  AusAlhrungsganges  darbietet. 

Der  Haarbalg  ist  —  man  wolle  nur  einen  Blick  auf  Fig.  99  werfen  —  von 
keulenförmiger  Gestalt;  er  ist  am  Fundus  weiter  als  am  AusfÜhrungsgang;  seine 
Wändungen  sind  etwas  gegen  den  Fundus  geneigt,  insbesondere  aber  hat  derjenige 
Theil  der  Follikel  wand,  welcher  die  Zwiebel  umgiebt,  eine  geradezu  von  der  Haut- 
oberfläche abgewandte  Stellung.  Daraus  folgt,  dass  die  Absonderungs- 
prodncte  der  FoUikelwand  an  dieser  selbst  ein  Hinderniss  bei 
ihrer   Entleerung  finden.     Nur  dem  energischen  Wachsthum  des  Haares 
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ist  es  zuzuschreiben,  wenn  dessenungeachtet  die  abgestossenen  ZeHen  der  Haarbalp- 
Epidermis  nicht  im  Fundus  liegen  bleiben.  Das  wachsende  Haar  reiset  sie  mit  sich 
fort,  und  hierzu  mögen  es  die  nach  aufwärts  und  aussen  gerichteten  Schüppchen 
seiner  Cuticula  noch  besonders  heftigen.  Das  Haar  fegt  —  so  zu  sagen  —  selb^ 
den  Recessus  aus,  in  welchem  es  steckt.  Aber  es  liegt  auf  der  Hand,  dass  di<»e 
Selbstreinigung  des  Apparates  nur  auf  einen  sehr  massigen  Grad  von  epidermidakr 
Abschilferung  seitens  der  Follikelwand  eingerichtet  ist.  Jede,  auch  die  geringste 
Steigerung  der  letzteren  wird  dazu  fuhren  müssen,  dass  das  Mehi*abgesonderte  liegvn 
bleibt.  Die  Frage:  was  verstopft  den  Follikel?  wird  ganz  müssig.  Wir  hätten  oto 
vielmehr  überlegen  sollen,  wie  es  bei  dem  eigenthttmlichen  Bau  des  Haarbalgs  nn^ 
lieh  ist,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  keine  Hetentfon  des  Secretes  eintritt. 
Das  ist  meines  Erachtens  der  einzig  richtige  Standpunct,  den  wir  in  die  sonst  w> 
räthselliafte  Aetiologie  der  Haarbalgretentionen  einzunehmen  haben.  Wir  finden  deo 
Anfang  der  Störung  in  einer  Mehrabsonderung  an  der  Innern  Oberfläche  d*^ 
Follikels,  welche  genügt,  um  auch  die  Retention  zu  erklären. 

In  den  meisten  Fällen  ist  die  Mehrabsonderung  der  Haarfollikel  ein  Leiden  der 
ganzen  Hautoberfläche,  an  welchem  die  Recessus  in  ihrer  Weise  Theil  nehmen. 
Leute,  welche  viel  Hautschmeer  absetzen,  denen  Haare  und  Nägel  besonders  sehn«*!! 
wachsen  und  die  stets  den  Kopf  voll  Schinnen  haben,  junge  Menschen  in  der  Puber- 
tätsentwicklung sind  daher  besonders  für  die  Retentionskrankheiten  der  Haarbälge 
disponirt.  Ausserdem  flnden  wir  sie  gern  in  der  Umgebung  von  Epidermidalkreb<. 
Warzen,  wo  überall  eine  Epidermidalwucherung  wesentlicher  Bestandtheil  der  ana- 
tomischen Veränderung  ist. 

§  316.  Gesetzt  nun  wir  haben  es  mit  einer  Hypersecretion  im  Innern  de^ 
Haarfollikels  zu  thun,  so  wird  es  sich  zunächst  fragen,  ob  dieselbe  den  HaarfoUikel 
in  seiner  Totalität  betrifft  oder  nur  einen  Abschnitt  desselben.  Ersteres  ist  der  Fall 
bei  C  0  m  e  d  0.  So  nennt  man  einen  Zustand,  bei  dem  die  Haartasche  in  ihrer  ganzen 
Länge  gleichmässig  durch  angesammelte  epidermidale  Massen  ausgedehnt  ist.  Die 
Haut  ist  an  dieser  Stelle  leicht  erhoben  und  wenn  man  einen  starken  Druck  voo 
zwei  Seiten  ausübt,  so  schiesst  ein  weisses  Pfröpfchen  hervor,  welches  an  seinem 
freien  Ende  schwarz  aussieht  und  daher  den  Vergleich  mit  einem  lebenden  Wesen. 
etwa  einer  Obstmade,  veranlasst  hat,  (Comedo,  Mitesser).  In  Wahrheit  schautt- 
dieses  Ende  aus  der  Haartasche  hervor  und  wurde  durch  Schmutz  so  schwarz  ge- 
ftrbt.  Vertheilt  man  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  den  Pfropf  in  einem 
Tropfen  Wasser,  so  findet  man  nichts  als  Epidermisschuppen,  welche  hie  und  da 
durch  Fetttropfen  dunkel  punctirt  erscheinen.  Daneben  Fetttropfen  die  von  deo 
Talgdrüsen  geliefert  wurden.  Nach  Gustav  Simon  kommt  auch  eine  sehr  kleine 
sechsbeinige  Milbe  mit  langem  Hinterleib,  ein  Acarus  folliculornm,  gerade  hier  hin- 
figer  als  in  normalen  Haartaschen  zur  Beobachtung.  Ich  kenne  dieselbe  aus  eigener 
Anschauung  nicht.  Comedonen  finden  sich  vorzugsweise  an  den  Nasenflügeln,  dfiu 
Nasenrücken,  demnächst  am  Rücken,  also  überall  da,  wo  die  Haut  nur  mitl^nupo- 
härchen  bekleidet  ist.  Die  Follikel  des  Haupt-  und  Barthaars  bleiben  davon  rrr- 
schont. 
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$  317.  Ein  anderes  anatomischeB  Bild  resnltirt,  wenn  nicht  der  ganze  Haar- 
balg,  Bondem  nur  der  Fundus  folliculi  der  Sitz  der  Hypersecretion  ißt.  Die  Epi- 
dermidmassen  schichten  sich  dann  ohne  Weiteres  lim  einen  durch  ein  rundes  Zellen- 
hikafchen  gebildeten  Mittelpunct,  es  entsteht  eine  Epidermiskugel,  welche  sich  von 
dem  Perlknoten  des  Epiderniidalkrebses  nur  durch  ihre  bedeutende  Grösse  unter- 
scheidet. Hat  die  Kugel  die  Grösse  eines  Hirsekornes  erreicht,  so  schimmert  sie 
mit  gelbweisser  Farbe  durch  die  bedeckende  Epidermis  hindurch  und  wird  dann 
Milium  oder  Grutum  genannt. 

§  31$.  Eine  dritte  Form  heisst  Meliceris  von  der  honigähnlichen  Be- 
schaffenheit des  Follikelinhaltes,  welche  durch  eine  reichlichere  Beimengung  von 
Uel  aus  den  Talgdrüsen  zu  den  epidermidalen  Massen  hervorgebracht  wird.  Wird 
die  Erhebung  der  Oberfläche  stärker,  drängt  sich  der  gefüllte  Hautfollikel  mehr  und 
mehr  über  das  Niveau  der  letzteren  hervor  und  nimmt  gleichzeitig  das  Bindegewebe 
des  Papillarkörpers  durch  Hyperplasie  an  dem  Processe  Antheil,  so  entsteht  das 
Molluscum  contagiosum.  Dieses  ist  also  eine  erbsengrosse,  an  der  Oberfläche 
unebene  Warze,  welche  sich  schliesslich  von  anderen  sonst  ganz  ebenso  beschaffenen 
weichen  Warzen  nur  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  in  ihrer  Mitte  einen  ei-weiterten, 
Fett  und  Epidermis  in  reichlicher  Menge  absondernden  Haarbalg  enthält.  Ein  pri- 
märer Verschluss  des  Haarbalgs  ist,  beiläuflg  gesagt,  bei  dem  Molluscum  contagiosum 
am  wenigsten  nachzuweisen.  Bei  den  grösseren  Geschwülsten  klafit  die  Mündung 
nicht  selten  so  weit,  dass  sich  der  Inhalt  mit  Leichtigkeit  ausdrücken  lässt.  Dieser 
Inhalt  soll  die  Fähigkeit  haben,  auf  der  Haut  eines  gesunden  Individuums  die  näm- 
liche Störung  hervorzurufen.  Es  ist  eine  Sage  ohne  jeden  historischen  Hintergrund; 
sie  hat  aber  zu  dem  bedenklichen  Beiwort  »contagiosumt(  Veranlassung  gegeben. 

§  319.  Das  Acrochordon  ist  ein  kleiner,  oft  sehr  lang  gestielter  Polyp  der 
Haut.  Es  nimmt  sich  aus,  als  hinge  da  ein  kleines,  krauses,  braungefUrbtes  Wärzchen 
an  der  Haut  des  Halses  oder  Rumpfes  herab.  Untersucht  man  das  Köpfchen  der 
Oschwulst,  so  findet  man  einen  oder  zwei  sehr  erweiterte  und  mit  Talg  etc.  ge- 
^llte  Haartaschen  darin.  Es  ist  also  wohl  anzunehmen,  dass  diese  Retention  den 
Anstoss  zu  einer  warzigen  Erbebung,  demnächst  zur  Polyposis  gegeben  hat.  Aeussere 
rmstände,  namentlich  das  übliche  Zupfen  und  Spielen  an  solchen  Kipsgeschwülsten, 
verursachen  die  oft  so  auffällige  Verlängerung  des  Stiels. 

§  320.  Weiterhin  stossen  wir  dann  auf  das  Atherom,  die  höchste  Stufe 
der  Entwickelung,  welche  eine  einfache  Haarbalgretention  erreichen  kann.  Der 
Haarfollikel  wird  durch  das  angesammelte  Secret  bis  zur  Grösse  eines  Taubeneies 
selbst  einer  Kinderfanst  ausgedehnt.  Wir  haben  eine  Retentionscyste  vor  uns,  an 
der  wir  eine  absondernde  Cystenwand  und  einen  abgesonderten  Cysteninhalt  unter- 
scheiden können.  Die  erstere  besteht  aus  einem  sehr  zellenreichen  Bindegewebe 
nnd  ist  mit  einem  2 — 3  schichtigen  Pflasterepithelium  bekleidet.  Sie  ist  um  so 
dflnner,  je  grösser  das  Atherom,  sie  kann  schliesslich  an  Zartheit  mit  einer  serösen 
Haut  verglichen  werden.  Dennoch  müssen  wir  sie  als  etwas  Hyperplastisches  an- 
sehen, wenn  wir  uns  erinnern,  dass  der  Bindegewebsbalg,  aus  welchem  sie  hervor- 
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gegangen  ist,  von  allen  Schichten  und  Scheiden  des  Haarfollikels  die  unscheinbarste 
ist.  Dieselbe  hat  also  sehr  beträchtlich  an  Fläche  sowohl  als  an  Dicke  gewonnen 
und  wenn  ich  auch  weit  davon  entfernt  bin,  diese  Vergrösserung  etwa  als  Ursache 
der  Mehrabsonderung  und  Retention  hinzustellen,  so  scheint  es  mir  doch  sehr  wichtig 
zu  constatiren,  dass  mit  der  allmählich  steigenden  Epithelproduction  nicht  bloss  die 
Epithelschicht  selbst  an  Fläche  gewonnen  hat,  sondern  auch  dasjenige  Organ,  welches 
ich  als  Matrix  des  Epithels  ansehe.  Uebrigens  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  die  ge- 
steigerte Epithelabsonderung  zugleich  Ursache  und  Folge  von  der  Ausdehnung  des 
Follikels  ist,  dass  wir  es  hier  also  mit  einem  von  den  in  der  Pathologie  der  physiolo- 
gischen Cysten,  der  Harn-  und  Gallenblase  so  häufigen  Cirkel  von  Ursache  und  Wirkung 
zu  thun  haben.  Der  Cysteninhalt  ist  bald  eine  bröcklig-schmierige,  bald  eine  mehr 
honigartige,  bald  eine  steif-gelatinöse,  dui'chscheinende  und  concentrisch  geschich- 
tete Masse.  Einmal  fand  ich  einen  Inhalt,  welcher  die  im  Deutschen  ttbliche  Be- 
zeichnung Grtltzbeutelgeschwulst  aufs  Beste  erläuterte.  In  einer  dünnen^  eigelben 
Flüssigkeit  schwammen  eine  Menge  von  grau  durchscheinenden  Klümpchen,  die  wie 
gekochte  Grütze  aussahen.  Grössere  Mengen  von  Cholesterin  pflegen  sich  in  allen 
grösseren  Atheromen  vorzufinden  und  dem  Atherombrei  ein  glitzerndes  Ansehen  zu 
geben.  Die  mikroskopische  Untersuchung  lehi-t,  dass  alles,  was  wie  gekochte  Grütze 
oder  Gallert  aussieht,  alles  was  bröcklich  und  weiss  ist  aus  Epidermiszellen  z.  Theil 
in  fettiger  Metamorphose  besteht.  Die  gelben  Theile  sind  Kömchenkugeln  und  fet- 
tiger Detritus,  das  Glitzernde,  wie  gesagt,  Cholesterintafelu.  Ein  seltnerer  Befand 
ist  eine  gewisse  Zahl  feiner  Lanugohärchen,  welche  offenbar  von  der  ursprünglichen 
oder  von  secundär  angebildeten  Haarzwiebeln  gebildet  sind.  Das  Haar  spielt  sonst 
bei  allen  Retentionskrankheiten  eine  auffallend  leidende  Rolle.  Es  ist  im  Beginn 
der  Retention  nichts  weiter  als  ein  Zapfen,  der  den  Ausfilhrungsgang  des  Follikels 
vollends  schliesst.  Je  stärker  dann  die  Ansammlung  der  Epidermismassen  wird, 
um  so  mehr  atrophirt  das  Haar  in  ihrer  Mitte,  das  Wachsthum  wird  entweder  ganz 
eingestellt,  oder  es  währt  in  kümmerlicher  Weise  noch  eine  Zeit  lang  fort. 

§  321.  Bevor  wir  aber  das  Atherom  verlassen,  wollen  wir  einer  Erscheinung 
erwähnen,  welche  gerade  hier  besonders  deutlich  hervorzutreten  pflegt,  dabei  aber 
von  allgemeinem  Interesse  für  die  Pathologie  des  Haarfollikels  ist,  ich  meine  die 
Lageveränderung  desselben. 

Der  normale  Haarfollikel  —  heisst  es  in  der  normalen  Gewebelehre  —  ist  in 
die  Substanz  der  Cutis  eingebettet,  nur  die  besonders  starken  und  langen  Haare 
reichen  mit  ihrer  Wurzel  in  das  subcutane  Fettgewebe  hinein.  Dieser  Satz  ist  rttm 
ffratw  salü  aufzunehmen.  Dass  auf  dem  Querschnitt  einer  gesunden  Haut  die  grosso 
Mehrzahl  der  Haarbälge  wirklich  nicht  über  die  untere  Grenze  der  Cutis  hinabreicht, 
ist  richtig.  Aber  sobald  eine  namhafte  Vergrösserung  des  Haarbalgs  eintritt,  rückt 
derselbe  regelmässig  aus  der  Cutis  heraus  und  wird  subcutan. 

Schon  die  kleineren  Atheromsäcke  liegen  daher  ohne  Ausnahme  nicht  in  der 
Cutis,  sondern  unter  derselben.  P^in  analoges  Herabsteigen  findet  sich  beim  Lo- 
pus,  bei  der  Hypertrophie  der  Talgdrüsen  u.  s.  w.,  so  dass  es  sich  in  der  That  der 
Mühe  lohnt,  der  Ursache  desselben  nachzuspüren.  Hierbei  nun  kommt  mir  eine 
ältere  Beobachtung  zu  Hülfe,  welche  ich  bei  der  Untersuchung  eines  cuh>6Siüeu 
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12  Pfand  schweren  Myxoms  der  Rttckenhaut  gemacht  habe.  Diese  Gfeschwnlst  hatte 
sich  im  sabcntanen  Zellgewebe  entwickelt  und  die  bedeckende  Haut  war  in  hohem 
Grade  gespannt.  Schnitt  man  iran  ein  beliebiges  Stttek  dieser  bedeckenden  Haut 
anj9  und  betrachtete  die  Unteffiäche  mit  einer  starken  Lupe,  so  bemerkte  man,  dass 
überall  die  Haarbälge  mit  ihren  Talgdrflsen  aus  dem  Niveau  derselben  hervortraten. 
Einige  lagen  ganz  frei,  andere  steckten  in  flachen,  trichterfönnigen  VertiefVingen, 
welche  durch  die  aiiseinanderweichenden  Bindegewebsbündel  der  Cutis  gebildet 
wurden.  Es  machte  ganz  den  Eindruck,  als  seien  durch  die  Dehnung  präexisti- 
rende  Recessus  von  unten  her  gedfinet  worden,  ähnlich  wie  sich  die  Mttndungen 
der  Oerindrttsen  trichterförmig  Cftnen,  wenn  bei  der  Schwangerschaft  die  üterus- 
»chleimhant  von  innen  her  gedehnt  wird.  Darauf  hin  unterzog  ich  die  gesunde 
Haut  einer  nochmaligen  Prüfung  und  fand,  dass  überall  da,  wo  sich  in  der  Cutis 
ein  Haarbalg  mittleren  und  grösseren  Katibers  (ich  nehme  nur  die  kleinsten  La- 
nngohärohen  aus)  findet,  dersdbe  nicht  sowohl  in  der  Cutis  als  in  einer  Fort- 
setzung des  subcutanen  Bindegewebes  eingebettet  liegt.  Vergrdssert 
sich  ein  solcher  Haarbalg,  so  weichen  die  Fascikel  des  Coriums  ebensogut  aus- 
einander, wie  wenn  sie  von  unten  her  anseiiiandergedrängt  werden,  der  Recessus 
öffnet  sich  und  jener  Fortsatz  von  lockerem  Bindegewebe  wird  zum  Gubemaculum, 
an  welchem  der  Haarbalg  in  das  Unterhautgewebe  hinabsteigt. 

2.  Entzündung. 

§  322.  Dass  die  Zustände  iminnern  des  Haarbalgs,  insbesondere  die  Retention 
meines  Secretes  nicht  ohne  alle  Rückwirkung  auf  die  Nachbarschaft  bleiben,  haben 
wir  sowohl  beim  MoUnscum  contagiosum,  als  beim  Atherom  gesehen.  Dort  waren 
68  hyperplastische  Zustände  des  umgebenden  Bindegewebes,  welche  durch  die 
Secretverhaltung  angeregt  Anschwellung  und  Verdickung  zur  Folge  hatten.  Die 
Entzündungen  der  Haarbälge  oder  besser  die  Entzündungen,  welche  von  den 
Haarbälgen  ausgehen,  zeigen  uns  aber,  dass  diese  Reaction  der  Umgebung  gegen  die 
Zustände  des  Follikels  auch  einen  acuten  und  heteroplastischen  Charakter  annehmen 
könne. 

§  323.  In  der  sogenannten  Acne  oder  dem  Finnenausschlag  tritt  uns  ein 
anatomisches  Krankheitsbild  'entgegen,  welches  wesentlich  aus  Secretverhaltung 
einerseits  und  perifoUiculärer  Entzündung  anderseits  zusammengesetzt  ist.  Der 
Finnenausschlag  wird  daher  sehr  gewöhnlich  als  ein  intercurirrendes  Leiden  bei 
solchen  Leuten  angetroffen,  welche  viel  anComedonen  und  Milien  leiden.  Vielleicht 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Reizung  der  Cutis  durch  die  Zersetzungsproducte  des 
9tagnirenden  Inhalts.  Eine  andere  unwahrscheinlichere  Version  wäre  die,  dass  die 
perifolliculäre  Entzündung  eine  Anschwellung  des  sub^ithelialen  Bindegewebes  am 
Hals  der  Haartasehe  und  diese  Obturation  erst  die  Anhäufung  des  Secrets  in  der 
Haartasche  bewirkt  habe.  Anatomisch  haben  wir  bei  jeder  Acnepustel  die  Verän- 
derungen des  central  gelegenen  Haarbalgs  von  den  Veränderungen  des  umliegenden 
Bindegewebes  zu  unterscheiden.    Haarwurzel  und  Haarwurzelscheiden   verhalten 
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sich  abgesehen  davon,  dass  zwischen  ihnen  eine  grosse  Menge  fettig  entartondcr 
Epidermiszellen  angehäuft  sind,  durchweg  leidend.  Desto  lebhafter  betheUigt  sich 
der  bindegewebige  Balg  an  der  Entzündung.  Es  scheint,  dass  derselbe  ganz  and 
gar  zu  Eiter  einschmilzt,  denn  ich  finde  in  dem  entleerten  Inhalte  einer  reifen  Acne- 
pustel  keine  Spur  davon,  sondern  ausser  dem  Haar  nur  Eiterkörperchen  und  Epi- 
dermiszellen, obwohl  der  zurttckbleibende  Subetanzverlust  den  Haarbalg  an  Grösse 
wohl  um  das  2 — 3fache  übertrifft.  Die  Geftsse  des  Haarbalgs  werden  durch  die 
Auflösung  des  Bindegewebes,  welches  sie  trägt,  macerirt,  auch  scheinen  die 
Wandungszellen  an  der  entzündlichen  Proliferation  theilzunehmen  und  dadnrcli 
die  Wandung  an  Haltbarkeit  zu  verlieren;  denn  sie  bersten  regelmässig, 'wenn 
sie  bei  der  Entleerung  des  Eiters  von  dem  auf  ihnen  lastenden  Drucke  befreit 
werden. 

Als  der  eigentliche  Heerd  der  Entzündung  muss  das  umgebende  Bind^ewebe 
der  Cutis  angesehen  werden;  hier  folgen  einander  Hyperämie,  plastische  Infiltration 
und  Eiterbildung  im  Umkreise  von  Vt  ~2  Linien.  Der  Eiter  sammelt  sich  um  des 
Follikel  an  und  schon  lange,  bevor  wir  ihn  unter  der  Epidermis  dnrchschimmeni 
sehen,  befindet  sich  ein  Eitertröpfchen  iA  der  Tiefe  der  Lederhaut,  welches  durch 
einen  gemachten  Einschnitt  entleert  werden  kann.  (G.  Simon) .  Erst  spät^  rflekt 
der  Abscess  nach  aussen  vor.  Langsam  öfflnet  sich  das  Ostium  des  Follikels,  an- 
gern  weichen  die  Bindegewebsbündel,  welche  es  umgeben,  auseinander.  Zwischen 
den  letzteren  und  dem  epidermidalen  Theile  des  Haarbalgs  schlüpfen  die  Eiter- 
körperchen  hindurch  und  sammeln  sich  unter  Abhebung  der  Epidermis  rings  nm 
den  Haarschaft  an.  Endlich  erhebt  sich  sehr  schnell  eine  ziemlich  steile,  strohgelb^ 
Pustel,  der  Zustand  hat  seine  Acme  erreicht. 

Sticht  man  die  Pustel  an  und  verhindert  zugleich  die  Eintrocknung,  so  fliegst 
allmählich  aller  Eiter  von  selbst  aus.  Gewöhnlich  wird  durch  einen  kräftigen  Seiten- 
druck  der  Eiter  mit  dem  Haarbalg  entleert.  Hierauf  beruhigt  sich  die  krankhaft 
Vegetation  in  der  Haut  sehr  bald,  die  Bindegewebsbündel  ziehen  sich  wieder  zn- 
sammen,  die  kleine  Höhle,  welche  vordem  den  Follikel  enthielt,  wird  durch  ein  weni; 
Narbengewebe  gefllllt. 

Die  Sycosis  stellt  nur  eine  Varietät  der  Acne  dar.  Während  die  letzten* 
hauptsächlich  solche  Gegenden  der  Haut  heimsucht,  welche  nur  mit  Lanngohärcben 
bekleidet  sind,  handelt  es  sich  bei  der  Sycosis  um  Haupt-  und  Barthaare,  Augen- 
brauen etc.  Eine  voraufgehende  Secret verhaltung  lässt  sich  in  den  betreffenden 
Follikeln  nicht  nachweisen.  Köbner  sucht  den  pathologischen  Reiz  in  einem  pflanz- 
lichen Parasiten  der  Haartasche,  doch  ist  der  Befund  eines  solchen  ein  geradezu 
seltener,  wie  ich  Hebra  bestätigen  kann. 

§  324.  Die  Annahme,  dass  auch  die  Furuncnlarentzündung  stets  von 
einem  Haarfollikel  ausgeht,  ist  zwar  durchaus  nicht  allgemein  recipurt,  dass  er  aber 
davon  ausgehen  könne  wird  zugegeben  und  wenn  es  ein  Zufall  ist,  so  ist  es  wenig* 
stens  ein  sehr  sonderbarer  Zufiül,  dass  mir  bis  jetzt  kein  anderer  Fall  voigekommen 
ist.  Bei  der  grossen  Häufigkeit  des  Furunkels  kann  es  ja  nicht  fehlen,  dass  man 
die  sogenannten  »Eiterpfropfe«  leicht  und  oft  zur  Untersuchung  bekommt.  Diese 
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genflgen  aber  keineswegs  um  die  Frage  von  dem  Ausgangspuncte  der  Entzündung 
20  entscheiden.  Da2u  bedarf  es  frischer  Fälle  mit  der  ganzen  nmliegenden  Haut 
und  dieses  Material  ist  allerdings  viel  seltener.  Wo  immer  ich  Gelegenheit  tiatte^ 
dieses  Material  zu  untersucheni  fand  ich  als  Mittelpnnct  des  Entzündungsheerdes 
jenen  triehterftonigen  Fortsatz  des  Unterhautbindegewebes  in  die  Cutis,  welchen 
wir  als  Bettung  des  Haarbalgs  kennen  gelernt  haben  (§  321).  Eine  ähnliche  An* 
gäbe  macht  Bardelebm.  [Bardelebai,  Lehrbuch  der  Chirurgie  und  Operationslehre, 
Bd.  n.  pg.  17). 

Der  Furunkel  unterscheidet  sich  von  der  Acne  und  Sycosis  dadurch,  dass  der 
Entzändungsproeese  sich  nicht  in  der  Dicke  der  Cutis  begrenzt,  sondern,  dass  er 
zwar  in  der  Cutis  seine  höchste  Intensität  erreicht,  gleichzeitig  aber  in  das  sub* 
cntane  Bindegewebe  übergi'eift.  In  diesem  höchst  irritablen  Terrain  erreicht  die 
Entzündung  alsbald  einen  unverhältnissmässig  grossen  Umfang.  Schon  die  Hyperä- 
mie, verbunden  mit  einer  kräftigen  lymphatischen  Durchtränkung,  bedingen  hier 
jene  bis  taubeneigrosse  knotige  Anschwellung,  welche  man  durch  die  weithin  ge- 
röthete  und  gespannte  Haut  hindurchfühlt.  Im  Gegensatze  zu  dieser  weiten  Aus- 
breitung der  Vorstadien  beschränkt  sich  die  entzündliche  Neubildung  in  der  That 
aaf  einen  kleinen  Raum.  Sie  greift  ringsherum  nur  wenig  über  den  erwähnten 
Zapfen  des  subcutanen  Bindegewebes  hinaus  und  in  die  Substanz  der  Cutis  ein. 
Innerhalb  dieses  Bezirkes  aber  wird  die  plastische  Infiltration  auch  so  bedeutend, 
die  Anhäufung  der  Eiterkörperchen  eine  so  dichte,  dass  die  Blutgeßisse  comprimirt 
werden.  Bei  einer  gewissen  Form  des  Furunkels,  dem  Anthrax ,  stirbt  in  Folge 
dessen  der  infiltrirte  Theil  wirklich  ab,  wird  schwarz  und  trocken  wie  Sohlenleder; 
bei  gewöhnlichen  Furunkeln  bleibt  es  bei  der  Necrobiose ;  die  Zellen  zeigen  vielfach 
fettige  Entartung.  Hier  wie  dort  aber  wird  der  infiltrirte  Theil  durch  eine  seque- 
strirende  Eiterung  allmählich  von  dem  benachbarten  Bindegewebe  gelöst  und  —  durch 
unser  Zuthun  gewöhnlich  etwas  früher  als  von  selbst  —  aus  der  Haut  ausgestossen. 
Es  ist  diess  der  bereits  erwähnte,  wohlbekannte  Eiterpfropf,  bei  dessen  Zerzupfung 
wir  freilich  nichts  als  zerfallende  Zellen  und  einige  Bindegewebsfasern  neben  massen- 
haftem Detritus  finden.  Nach  der  Ausstossung  des  Pfropfes  heilt  das  sinuöse  Ge- 
schwür per  secundam  intentionem  und  lässt  eine  strahlige  Narbe  zurück. 

3.  H3rpertropbie. 

§  325.  Von  den  passiven  Vergrösserungen  der  Haarbälge  durch  Secretver- 
haltung  müssen  wir  die  activen,  auf  Neubildung  beruhenden  unterscheiden.  Inner- 
halb dieser  letzteren  gilt  es  dann  wieder  die  ächten  Hypertrophieen  von  den  un- 
ächten  zu  sondern,  indem  bei  jenen  der  ursprüngliche  anatomisch-physiologische 
Charakter  gewahrt  bleibt,  während  bei  diesen  mit  der  Vergrösserung  eine  specifische 
Veränderung  in  der  Textur  und  Structur  verbunden  ist,  welche  zugleich  die  nor- 
male Fxmction  ausschliesst.  Die  Haarbälge  und  Haarbalgdrttsen  werden  dadurch 
etwas  dem  Organismus  »Fremdes«,  sie  werden  zu  heteroplastischen  Geschwülsten. 
Die  Besprechung  der  unächten  Hypertrophieen  wird  daher  nicht  hier  sondern  im 
nächsten  Abschnitt  erfolgen. 

IS» 
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§  326.  Eine  ächte  Hyperplasie  der  Haare  kann  man  füglich  nur  io  deo 
behaarten  Muttermälern,  den  sogenannten  Manschen  (Naeyns  spilus)  finden.  IHe«« 
bisweilen  ziemlich  grossen,  brannen,  halbkugligen  oder  flachen  Erhabenheiten  der 
Hant  scheinen  in  der  That  einen  sehr  günstigen  Boden  für  möglichst  ttppige  Haar- 
bildung abzugeben.  Nicht  allein ,  daas  die  Haare  hier  enorm  stark  werden,  wir 
machen,  wenn  wir  selbst  Inhaber  eines  solchen  Mäuschens  sind,  anch  die  Be- 
merkung, dass  diese  Haare  viel  häufiger  als  Haupt-  und  Barthaar  wechseln  and 
ausfallen.  Macht  man  nun  einen  senkrechten  Durchschnitt  durch  einen  derarti- 
gen  NacTus,  so  findet  man  bei  einem  Viertheil  sämmtlicher  übrigens  sehr  dicht 
stehender  Haarbälge  einen  accessorischen  kleinen  Haarbalg,  in  welchem  sich  eii 
neues  Haar  bereits  mehr  oder  weniger  weit  entwickelt  hat;  man  findet  jene  Bilder, 
welche  Köiliker  in  Fig.  79  u.  80  seines  Handbuchs  wiedergiebt.  Ich  kann  mckt 
umhin,  in  dieser  Hyperplasie  der  Haare  das  eigentliche  Wesen  desNaevns  spilus  s« 
suchen.    Die  Talgdrüsen  sind  vollkommen  unbetheiligt. 

§  327.  Eine  ächte  Hyperplasie  der  Talgdrüsen  habe  ich  nur  einmal 
gesehen  und  zweifele,  ob  die  von  Förster  als  )>Drüsengeschwulst((  der  Talgdrüsen 
bezeichnete  Neubildung  eine  ächte  Hypertrophie  ist,  da  ihr  ein  fressender  Charakter 
beigelegt  wird,  welcher  nur  den  unächten  Hypertrophieen  bei  Cancroid  und  Lupu» 
zukommt.  In  dem  von  mir  untersuchten  Falle,  welcher  mir  durch  Herrn  Prof 
Wemher  in  Giessen  mitgetheilt  wurde,  handelte  es  sich  um  einen  taubeneigrosaeD 
Tumor,  der  mit  breiter  Basis,  aber  vollkommen  beweglich  auf  dem  behaarten  Theil 
der  Kopfhaut  aufsass.  Die  bedeckende  Haut  war  mit  zahlreichen,  schon  dem  blossen 
Auge  sichtbaren  Oeffhungen,  den  Mündungen  der  hypertrophischen  Talgdrüsen  ^'er- 
sehen,  die  Haare  fehlten.  Der  Querschnitt  erinnert  sehr  an  den  Querschnitt  eber 
normalen  Milchdrüse.  Acini  von  drei  bis  fftnf  Endbläschen  mit  gemeinschaftlichem 
Ausführungsgange,  daneben  quer  und  schräg  durchschnittene  breitere  AusfÜhmogtr 
gänge  sind  in  ein  sehr  derbes  dickbalkiges  Stroma  eingebettet.  Der  einjselne  Acioa^ 
zeigt  sehr  kleine,  runde  Epithelzellen,  das  Lumen  der  AusfÜhrungsgänge  enthilt 
festei^  und  flüssiges  Fett.  Das  Ganze  stellt  eine  durchaus  homologe  Neubildung  eine 
Weiterentwickelung  des  Talgdrüsentypus  dar,  ähnlich  derjenigen,  welche  in  der 
Mamma  durchgeführt  ist. 

§  328.  Anhangsweise  will  ich  hier  sogleich  der  ächten  SchweissdrüBen- 
hypertrophie  gedenken,  weil  ich  nicht  beabsichtige  den  Schweissdrfisen  ein 
besonderes  Capitel  zu  widmen.  Von  den  unächten  Hypertrophieen  der  Schwel»^ 
drüsen  gilt  dasselbe,  wie  von  denjenigen  der  Talgdrüsen,  sie  sind  entweder  al^ 
Epithelialkrebs  oder  als  Lupus  zu  bezeiclmen.  Die  ächte  Schweissdrflsenhyper- 
trophie  verursacht  eine  flache,  pilzförmige  Erhebung  der  Haut,  welche  glatt  uikI 
haarlos  einer  weichen  Warze  nicht  unähnlich  erscheint.  Ein  Durchschnitt  ttben«o^ 
uns  aber,  dass  nicht  bloss  der  Papillarkörper,  sondern  auch  die  ganse  Cutis  unbe* 
theiligt  ist.  Die  Schweissdrüsen  liegen  ja  bekanntlich  erst  an  der  Grenze  gegen  da» 
subcutane  Bindegewebe,  hier  ist  dann  auch  der  eigentliche  Körper  der  Anschwellung 
ein  drei  bis  vier  Linien  dickes  und  entsprechend  breites  Polster  von  SchweissdnUen. 
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Der  Umfang  einer  einzelnen  DrttBe  kann  bis  auf  eine  Linie  Qnermesser  gestiegen 
sein,  das  Fettgewebe  scheint  theilweis  verdrängt  zu  werden,  die  Bindegewebsbalken 
zwischen  den  DrfiBenkdrpem  sind  Verdickt. 

Als  eine  regressive  Metamorphose  muss  der  Befund  von  kleinen  Cysten  mit 
klarem,  schleimigen  Inhklt  bezeichnet  werden.  Bie  entstehen  durch  die  totale, 
schleimige  Auflösung  einzelner  Drflsenkdiper  und  fllUen  die  Höhlung,  in  welcher 
jene  gebettet  waren. 

4.  Heteroplastische  Geschwülste.    Lupus. 

§  329.  Die  ganz  evidente  Betheiliguug  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  an  der 
Bildung  des  Epithelialkrebses  wurde  bei  der  ausftihrlichen  Betrachtung  dieser  Ge- 
schwulst gebührend  gewürdigt.  Die  Haarbälge  und  Talgdrüsen  erschienen  hierbei 
auf  einer  Linie  mit  allen  übrigen  Einragungen  der  Epidermis  in  die  Cutis;  mit  den 
Scbweissdrüsen  sowohl  als  mit  jenen  nach  unten  gerichteten  Erhabenheiten  des 
Rete  Malpighii,  welche  die  Thäler  zwischen  den  Papillen  erftülen.  Es  giebt  aber 
auch  ein  Adenom  der  Talg-  und  Scbweissdrüsen,  eine  Geschwulst,  welche  wie  alle 
Adenome  (§  139)  dem  Epithelialkrebs  zwar  nahe  steht  aber  auch  von  ihm  wie 
alle  Adenome ,  theils  durch  Structur  und  Textur,  theils  durch  den  mehr  localen, 
nicht  metastasirenden  Charakter  unterschieden  ist;  ich  meine  den  Lupus  oder 
Hautwolf. 

§  330.  Wenn  in  Beziehung  auf  die  Inpöse  Neubildung  die  von  mir  vorgetra- 
gen Anaichten  mehr  der  älteren  als  den  ganz  modernen  Darstellungen  des  Gegen- 
auumes  entsprechen,  so  liegt  diess  wahrscheinlich  daran,  dass  man  neuerdings  mehr 
als  billig  darauf  verzichtet  hat,  im  Lupus  etwas  besonderes,  von  dem  gewöhnlichen 
Schema  der  entzündlichen  Neubildung  abweichendes  zu  finden.  In  Wahrheit  aber 
bieten  nicht  bloss  die  Entstehung,  sondern  auch  Structur  und  Textur  des  Lupus- 
knotens  so  viel  Charakteristisches  dar,  dass  ich  mich  gern  anheischig  machen  will, 
den  Lupus  aus  der  mikroskopischen  Analyse  ebenso  sicher  zu  diagnosticiren  als 
das  Carcinom.  Es  ist  wahr,  die  Zellen  des  Lupnsknotens  sind  im  Ganzen  klein 
and  rund,  sie  liegen  dichtgedrängt,  ein  schleimiger  Kitt  verbindet  sie  und  wenn 
es  darauf  ankäme,  einen  Namen  ftlr  dieses  Gewebe  zu  finden,  möchte  der  des 
Reimgewebes  wohl  der  passendste  sein.  Aber  können  und  dürfen  wir  darüber  die 
grosse  Mannigfialtigkeit  der  innem  Structur,  die  ganz  eigenthflmliche  Entstehung 
dieses  Keimgewebes  vernachlässigen? 

Was  zunächst  die  Structur  anlangt,  so  hat  jeder  Lupusknoten,  mag  derselbe 
in  der  Cutis  oder  dem  subcutanen  Bindegewebe  liegen,  einen  ganz  ausgesprochen 
acindsen  Bau.  Man  mache  einen  Durchschnitt  durch  eine  lupös  infiltrirte  und  in 
Weingebt  erhärtete  Hautparthie,  lege  denselben  18  Stunden  in  starke  Carmin- 
l^sung  und  behandle  ihn  dann,  mit  aufhellenden  Mitteln,  am  besten  Canadabalsam» 
Bo  wird  man  diesen  Satz  ohne  Weiteres  bestätigt  finden.  Man  unterscheidet  an 
den  kleineren  Lupusknoten  2 — 3,  an  den  grösseren,  etwa  hanfkomgrossen  7 — 10 
l&nglich  runde,  hin  und  her  gewundene,  überall  mit  rundlichen  Buckeln  besetzte 
Körper,  welche  ein  kolbiges  und  ein  verjüngtes  Ende  haben  und  mit  dem  letzteren 
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Bttmmtlich  nach  einem  gemeinschaftlichen Mittelpunct  hin  convergiren.  (Fig.  llUa . 
Diese  Körper  sind  aus  grösseren  Zeilen  gebildet,  deren  Protoplaama  die  CamÜD- 
fSrbuDg  nicht  angenommen  hat,  so  dass  sie  weiss  erscteinea  und  sich  dadurch  ulu 
deutlich  von  dem  übrigen  Parenchym  des  Knotens  absetzen,  in  welches  sie  eiD- 
gebettet  sind.  Dieses  Übrige  Parenchym  (Fig.  1102)  besteht  ganz  aas  Schtem 
Keimgewebe;  die  Zellen  sind  klein,  ganz  rund,  gl&nzend  und  nehmen  die  CarnÜD- 
färbung  begierig  an.    Hier  verlaufen  auch  die  von  einigen  Autoren  ernlhDlcB 


OefHsse  des  Lupnslmotens :  dieselben  rerhalten  sich  also  zu  den  eraterwlhntts 
Kolben  umspinnend,  wie  die  Blutgef^se  zu  den  Tenninalgebildeu  einer  acmö^n 
DrOse.  so  dass  die  aciaCtse  Structur  des  Lupnsknotens  unzweifelhaft  fest  steht** 

§  331.  Es  gilt  nun,  die  Ursache  dieses  so  höchst  charakteristischen  liefatidn 
zu  ermitteln  und  dabei  drfingt  sich  uns  doch  wohl  ganz  von  selbst  die  VermiilhHBf 
auf.  dass  die  acinöse  Sti-uctur  des  Lupusknotens  durch  die  Entsrtung  einer  pt- 
existirenden  acinösen  Sructur,  etwa  der  Talgdrüsen,  entstanden  sein  könnte.  Mtrlii 
man  nun  an  der  Grenze  des  fortschreitenden  Lupus  senkrechte  Durchschnitte,  weirbe 
von  einer  völlig  gesunden  Hautstelle  in  eine  völlig  kranke  hinUberr eichen,  so  be- 
merkt man  auf  den  ersten  Blick,  dass  in  der  That  die  Talgdrüsen  einen  sehr  beliiif- 
reichen  Antheil  an  dem  lupösen  Process  nehmen.  Es  ist  längtrt  bekannt,  dass  ^ 
in  weiterem  ümlcreise  anschwellen  und  als  weisse  Knötchen  durch  die  Üpidermi' 
hindurch  seil  immern.  Diese  Anschwellung  nun  kommt  theils  durch  Mehrbildoug  nu 
DrUsenelem tuten  theils  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Zellen  nicht  fettig  eutirtrp 
(verölen;,  sondern  statt  dessen  gross  und  blasig  werden  und  den  Talgdrüseukiirpet 
wohl  um  das  fUnJTache  seines  normalen  Volumens  ausdehnen.  Auch  die  Wurzrl- 
Bcheide  des  Haares  stimmt  in  diese  Entartung  ein,  indem  sie  statt  der  gewöhnliflx-i' 
ilachen  EpidermisielleD  dieselben  grossblasigen  Gebilde  wie  die  Talgdrüse  produdn 
Da  aber  diene  Production  nicht  gleiclimüsüig  die  ganze  WurzeUcheide  zu  betreicn 
braucht,  sondern  bald  nur  der  Fundus  allein,  bald  dieser  und  einige  höher  gtli;^»' 
Stellen  betheiligt  sind,  so  bekommt  der  eigentliche  Huarbalg  leicht  eine  viricüji-. 
knotige  Beschaffenheit.    Das  Haar  geht  zu  Grunde.  Drüsen  und  Haarfollikel  batet 
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«ich  nicht  unterscheiden,  beide  sind  einander  zum  Verwechseln  fthniich  geworden. 
Dennoch  hat  bis  jetzt  der  Zustand  noch  nichts  für  den  Lupus  charakteristisches, 
weil  die  grosszellige  Metaplasie  in  der  nämlichen  Weise  auch  in  der  Nähe  von 
lepr(^n,  syphilitischen,  namentlich  aber  epithelialcarcinomatösen  Hautaffectionen 
vorkommt.    Charakteristisch  ist  erst,  was  auf  diese  Metaplasie  folgt. 

§  332.  Man  hat  von  verschiedenen  Seiten  {Berger ,  Diss.  inaug.  Oreifsw.  und 
Pohl,  Virehow8  Archiv  W  B)  den  Lupus  fiir  eine  Wucherung  der  Elemente  des 
Malpighi'schen  Schleimnetzes  gehalten.  Ich  kann  mich  dieser  Ansicht  in  dem  Sinne 
snschliessen,  -dass  ich  die  Stätte  der  Wucherung  ebenfalls  an  der  Grenze  zwischen 
Bindegewebe  und  Epithelialem  suche,  freilich  nicht  schlechtweg  im  Rete  Malpighii, 
al$o  an  der  Grenze,  welche  das  Bindegewebe  mit  der  Epidermis  im  engeren  Sinne 
macht,  sondern  ganz  speciell  an  den  drQsigen  Fortsetzungen  der  Epidermis.  Der 
Process  beginnt  mit  einer  üppigen  Zellenwucherung  in  dem  interstitiellen  und  um- 
hüllenden Bindegewebe  der  Talg-  undSchweissdrüsen.  Diese  Wucherung  erstreckt 
sich  verschieden  weit  in  die  Nachbarschaft  hinein ;  vorti'efflich  kann  man  sehen, 
i(ie  sie  in  dem  die  tiefergelegenen  Schweissdrüsen  umhüllenden  Fettgewebe  fort- 
achreitet,  wie  da  kleine  runde  Elemente  zwischen  den  benachbarten  Fettzellen  er- 
scheinen und  dieselben  erst  kranzförmig  umringen,  ehe  sie  dieselbe  ganz  bedecken 
und  dem  Blicke  entziehen.  Anderseits  folgt  die  Wucherung  den  zuführenden  6e- 
fäässtämmchen  oft  tief  in  das  subcutane  Bindegewebe  hinein,  innerhalb  der  Drüse 
selbst  gruppirt  sich  das  massenhaft  neugebildete  Keimgewebe  gleichfalls  in  Form 
einer  baumförmigen  Verästelung,  welche  ihren  Stamm  in  der  Eintrittsstelle  des  zu- 
nihrenden  Geftlssstämmchens  hat. 

Ganz  proportional  mit  dieser  abundanten  Zellenbildung  an  der  Peripherie  der 
Drflsentubuli  und  Drüsenacini  wächst  das  Volumen  der  Drüsentubuli  und  -acini 
<»elbst;  sie  werden  dabei  ungestalt,  kolbig  und  knotig,  wie  wir  sie  oben  beschrieben 
haben;  auch  das  Lumen  geht  verloren,  nur  der  Grundplan  bleibt;  die  Gruppirung 
des  Parenchyms  um  einen  dem  AusfÜhrungsgange  entsprechenden  Mittelpunct.  Die 
Zellen,  aus  welchen  die  entarteten  Acini  bestehen,  sind  nicht  mehr  jene  grossblasi- 
gen unmässigen  Raum  beanspruchenden  Elemente  der  primären  Vergrösserung.  Sie 
sind  etwa  um  das  doppelte  grösser  als  die  Keimgewebszellen,  dabei  in  kleineren 
Gruppen  concentrisch  geballt,  man  sieht  gleichsam  das  Bestreben  einer  höheren 
epithelialen  Ausbildung,  die  Zelle  bleibt  aber  auf  der  Entwickelungsstufe  des  Rete 
Malpighii  stehen. 

§  333.  Dem  Einwände,  dass  man  Lupusknoten  keineswegs  immer  oberfläch- 
lich, sondern  oft  genug  tief  im  Unterhautbindegewebe  begegnet,  begegne  ich  durch 
die  Erinnerung,  dass  namentlich  die  Schweissdrüsen  schon  normal  sehr  tief  gelagert 
sein  können,  und  dass  bei  der  Vergrösserung  ein  weiteres  Herabrflcken  der  Drüsen - 
körper  b  ähnlicher  Weise  eintreten  dürfte,  wie  wir  das  beim  Atherom  gesehen  ha- 
ben. Endlich  will  ich  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  die  Bildung  des  Granulations- 
gewebes beim  sogenannten  hypertrophischen  Wolf  die  Grenzen  der  Drüsenkörper 
«ehr  weit  überschreitet,  dass  sich  aus  diesem  Granulationsgewebe  auch  reifes  Binde- 
gewebe entwickeln  kann  und  auf  diese  Weise  Indurationen  entstehen,  welche  der 
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elepluuitiastischeii  Hypertrophie  ähnlich  sind.   Aber  der  eigentliche  Lopnskaotes 
ist  das  Adenom  einer  Talg-  oder  Schweissdrüfle. 

Das  Schicksal  der  Iup(toen  Neubildung  ist  in  der  Regel :  fettige  Entartniifr 
des  eigentlichen  Parenchyms  verbunden  mit  eitriger  Schmelzung  des  GranulatioiL«- 
gewebes.  Die  kleinen  Abscesae  brechen  auf,  entleeren  sich.  Geschwüre  und  Naibe, 
wie  bei  der  Lepra  und  Syphilis. 


V.  Anomalieen  der  Schleimhäute. 

§  334.  Am  Munde  beginnt  und  am  After  endigt  ein  System  von  häutigen 
Canälen,  welches,  weil  es  an  seiner  freien  Oberfläche  stets  feucht  und  mit  einer 
dünnen  Schicht  von  Schleim  überzogen  ist,  den  Namen  des  Schleimhautsysteme» 
f)ihrt.  Die  häutigen  Wandungen  dieser  Canäle  sind  eine  unmittelbare  Fortsetzung 
der  äussern  Haut;  wie  diese  stellen  sie  die  Grenze  des  Organismus  gegen  die  ftir 
ihn  äussere  Natur,  des  Ich  gegen  das  Nicht-ich  dar;  sie  müssen  als  solche  steta 
angesehen  werden,  so  dass  beispielsweise,  was  der  Mensch  in  den  Magen  aufgenom- 
men hat,  in  diesem  Sinne  noch  nicht  im  Organismus,  sondern  noch  vor  den  Thoren 
desselben  befindlich  ist.  Dem  entsprechend  geht  nicht  bloss  im  Allgemeinen  die 
äussere  Haut  an  Mund-,  Nasen-,  Augen-  und  Ohröf!hung,  an  der  After-,  Harn- 
röhren- und  Scheidenmündung  in  den  Schleimhauttractus  über,  sondern  es  lässt  sich 
auch  jede  einzelne  Schicht  der  äussern  Haut  in  eine  entsprechende  Schicht  der 
Schleimhaut  verfolgen,  die  Epidermis  in  das  Schleimhaut  -  Epithelium ,  die  Cutia 
in  die  eigentliche  Mucoga,  das  subcutane  in  das  submucöse  Bindegewebe.  *  Auch 
behält  hierbei  jede  Schicht  ihre  Bedeutung  im  Allgemeinen  bei,  das  Epithelium  bleibt 
hier  wie  an  der  äussern  Haut  eine  schützende  Decke,  welche  den  Organismus  nach 
Aussen  abschliesst,  die  Mucosa  repräsentirt  den  eigentlichen  bindegewebigen  Körper 
der  Schleimhaut,  die  Submucosa  ist  ein  lockeres  Zellgewebe,  welches  die  Verschie- 
bung der  Mucosa  an  der  Muscularis  ermöglicht.  Aber  innerhalb  dieser  allgemeinen 
Bestimmung  ändern  sich  Bau  und  Leistung  jeder  einzelnen  Schicht  entsprechend 
der  physiologischen  Aufgabe  der  verschiedenen  Abtheilungen  des  Schleimhaut- 
tractus. 

Was  zunächst  das  Epithelium  anlangt,  so  wird  überall  an  den  Pforten  de» 
Schleimhautsystems  die  Hornschicht  der  Epidermis  abgeworfen,  so  dass  die  Atrien 
deisselben,  die  Mundhöhle,  Pharynx  und  Oesophagus,  die  Conjunctiva,  Vulva,  Prä- 
putialsack,  Blase  und  Uretheren  nur  noch  mit  der  Schleimschicht  der  Epidermis,  dem 


1  Die  vierte  Schicht  des  Schleimhauttractus,  welche  nicht  mehr  zur  eigentlichen 
Schleimhaut  gehört,  die  MuscuUris,  entspricht  dem  gesammten  animalen  Bewegungs- 
apparat, dem  Muskel-  und  Knochensystem  des  Körpers,  die  fünfte  Schicht  wird  beider- 
seits durch  die  Serosa  gebildet,  welche  hier  als  viscerales,  dort  als  animales  Blatt  dessel- 
ben serösen  Sackes  erscheint. 
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«ogenannten  geschichteten  PfUsterepithelinm  bekleidet  sind.  Das  geschichtete 
Pflasterepithelium  besteht,  wie  das  Rete,  aus  einer  einfachen  Lage  kleiner  cyiin- 
•drischer  Zellen  und  einem  mehr  oder  weniger  dicken  Stratum  von  grösseren  Pflaster- 
gellen,  welche  sich  nach  aussen  zu  abplatten  und  dann  abgestossen  werden. 

Ueber  die  Bedeutung  dieser  Dickenabnahme  des  £pitheliums  in  den  Atrien 
-des  vegetativen  Tractus  kann  folglich  kein  Zweifel  bestehen.  Sie  ist  der  er^te 
Schritt  zu  einer  Erleichterung  des  osmotischen  Verkelirs  zwischen  den  Flüssigkeiten 
und  Gasen  im  Lumen  des  Tractus  einerseits  und  dem  Blute  anderseits.  Wo  dieser 
Verkehr  als  Resorption  oder  Secretion  lebhafter  wird,  wo  er  das  Fundament  der 
gesammten  Ernährung  bildet,  f^llt  auch  die  letzte  Schicht  von  Pflasterzellen  weg: 
nud  es  bleiben  die  cylindrischen  Zellen  allein  übrig.  So  trägt  der  Darmcanal  von 
der  Cardia  bis  zum  Anus,  so  tragen  die  Luftwege,  so  die  Genitalien  des  Weibe« 
vom  Oriflcium  uteri  externum  an  ein  Cylinderepithelium.  Die  Zellen  desselben  siud 
freilich  grösser  als  die  c jlindrischen  Zellen  des  Rete,  auch  sind  sie  vielfachen  Modi- 
ficationen  der  äussern  Gestalt  unterworfen,  wie  sie  die  Function  der  betreffenden 
•Schleimhaut  erfordert;  da  sie  aber,  wie  jene,  dem  Bindegewebe  unmittelbar  auf- 
sitzen und  zwischen  ihren  Basen  nur  hie  und  da  einzelne  Reservezellen  zur  Er- 
gänzung des  Ausfalls  sichtbar  sind,  welche  am  Rete  Malpighii  wolil  auch  nicht  fehlen 
werden,  so  sehe  ich  in  jenen  Modificationen  der  Grösse  und  Gestalt  kein  Hindernis^s, 
sie  als  anatomi.sches  Aequivalent  der  Cylinderzellen  des  Rete  anzusprechen. 

Der  eigentliche  Körper  der  Schleimhaut  adjustirt  sich  in  ähnlicher  Weise  wie 
das  Epithelium  den  besonderen  Functionen  der  einzelnen  Abtheilungen  des  Tractur 
Wo  solche  nur  der  Leitung  und  Aufbewahrung  der  Contenta  dienen,  am  Oeso- 
phagus, an  Gallen-  und  Harnwegen,  an  der  Vulva  etc.,  da  finden  wir  ein  schlichte? 
Stratum  derber  Bindegewebsfibrillen,  welches  nach  dem  Epithel  zu  glatt  und  ebt-n 
abschliesst,  auf  der  anderen  Seite  continuirlich  in  die  Bündel  des  lockeren  submu- 
cösen  Bindegewebes  tibergeht.  Anders  ist  es,  wo  der  Tractus  resorbirt  oder  secer- 
nirt.  Hier  wird  die  Mucosa  einerseits  zur  Trägerin  der  wichtigsten  drüsigen  Or- 
gaue, anderseits  ändert  sich  ihre  Oberfläche  und  histologische  Qualität  in  eiuer 
jenen  Functionen  entsprechenden  Weise  um.  Für  die  Resorption  z.  B.  ist  eine 
möglichst  ausgedehnte  Berührungsfläche  der  Schleimhaut  mit  dem  Chymus  von 
Wichtigkeit ;  demgemäss  sehen  wir  vom  lejunum  abwärts  den  Darm  mit  den  l»e- 
kannten  Darmzotten  besetzt,  deren  jede  in  ihrem  Centrum  einen  Lymphgefössanfan;: 
enthält  und  um  den  Durchgang  ausserdem  noch  zu  erleichtern,  zeigt  hier  der  Binde- 
gewebsmantel,  welcher  sich  zwischen  Gef^ss  und  Epithelium  einschaltet,  in  aus- 
gezeichneter Weise  die  Eigenschaften  des  lymphadenoiden  Bindegewebes,  jener 
Formation,  welche  wir  zuerst  im  Stroma  der  Lymphdrüsen  kennen  gelernt  haben. 
Zum  Resorptionsapparate  gehören  auch  die  zahlreichen  folllculären  (conglobirteu. 
Henle)  Drüsen;  die  solitären  Follikel,  die  Ppy^'schen  Plaques,  die  Mandeln  und 
Balgdrüsen  am  Zungengrund.  Dieselben  stellen  gewissermassen  die  erste  Stition 
dar,  welche  die  auf  den  Lymphbahnen  zur  Resorption  gelangenden  Stoffe  zu  pas$iri*n 
liaben.  Sind  diese  Stoffe  zugleich  pathologische  Reize,  so  markiren  Hyperämie. 
Entzündung  und  Neubildung  ihren  Weg,  daher  wir  bei  so  vielen  Affectionen  de-^ 
ganzen  Tractus  eine  vorwiegende  Betheiligung  gerade  der  folliculären  Drüsen  con- 
ütatii*en  können. 
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Von  den  secernirenden  DrQsen  finden  nur  die  kleineren,  einfach  tubnlösen  in 
der  Dicke  der  Schleimhaut  Platz,  während  die  grösseren,  namentlich  die  acinösen 
Schleimdrüsen  mit  ihren  Körpern  in  der  Submucosa  zu  liegen  kommen.  Trotzdem 
ist  der  Drüsenreichthum  gewisser  Schleimhäute  ein  so  enormer,  dass  beispielsweise 
die  Mucosa  des  Magens  zu  %  ihres  Volumen  aus  Drüsensubstanz  gebildet  ist. 

Von  der  Submucosa  ist  weniger  zu  berichten.  Wir  werden  ihrer  bei  den  patho- 
logischen Neubildungen  als  eines  besonders  günstigen  Entwicklungs-  und  Verbrei- 
tongdterraina  derselben  zu  gedenken  haben. 

a.   Entzufidtififf, 

1.  Die  katarrhalische  Entzündung,  der  Katarrh. 

§  335.  Die  grössere  Hälfte  von  allen  Krankheitszuständen  des  Menschen  sind 
Schleimhantkatarrhe.  Der  Name  »Katarrh«  betont  nur  eine,  allerdings  die  am 
meisten  hervortretende  Erscheinung  der  Krankheit,  die  Hypersecretion  der  Schleim- 
luat.  Es  muss  aber  festgehalten  werden,  dass  die  Hypersecretion  nie  ohne  eine 
gleichzeitige  Hyperämie  der  Schleimhaut  besteht  und  dass  diese  Hyperämie  die 
nächste  Ursache  der  Hypersecretion,  zugleich  aber  auch  die  nähere  oder  fernere 
Ursache  von  noch  anderweitigen  Störungen,  von  Schwellung,  Hämorriiagie,  Pig- 
mentirung,  Hypertrophie  etc.  ist,  welche  zusammengenommen  erst  das  patliologisch- 
annatomische  Bild  des  Schleimhautkatan'hs  ausmachen. 

Die  Hyperämie  ist  somit  als  das  anatomische  Fundament  des  Katarrhs  an- 
zusehen. Die  Hyperämie  kann  eine  active  oder  eine  paasive  sein.  Im  ersten  Falle 
iät  !>ie  die  nächste  Folge  der  stattgehabten  pathologischen  Reizung,  im  zweiten  Fall 
^g  sie  der  kataiThalischen  Entzündung  längere  Zeit  vorauf  und  hat  die  Bedeutung 
eines  prädisponirenden  Momentes ;  ich  denke  hierbei  an  die  Bronchialkatarrhe  der 
Herzkranken,  an  die  Magen-  und  Darmkatarrhe  bei  Beeinträchtigung  der  Pfort- 
aJercirculation  in  der  Leber,  an  die  hämorrhoidaleu  Mastdarm-  und  Blasenka- 
tarrhe etc.  Ob  wir  in  diesen  Fällen  berechtigt  sind,  beim  Eintritt  des  Katarrhs 
noch  eine  besondere  Steigerung  der  bestehenden  Hyperämie  oder  gar  eine  Umwand- 
lung ihres  statischen  Charakters  anzunehmen,  mag  auf  sich  beruhen.  Erspriess- 
licher  scheint  mir  die  Erörterung  der  Frage,  inwiefern  und  wo  der  normale  Bau  des 
Schleimhauttractus  das  Entstehen  oder  Fortbestehen  einer  Hyperämie  begünstige. 
^Vir  wollen  hier  zunächst  darauf  hinweisen,  dass  wegen  der  Zartheit  und  Durch- 
dringlichkeit des  Epithelialstratums  der  Zutritt  äusserer  Reize  zu  den  reizbaren 
Elementen  der  Schleimhaut  ein  ungleich  leichterer  ist  als  bei  der  äusseren  Haut  ; 
femer,  dass  hier  keine  elastische  Umhüllung,  wie  sie  die  Homschicht  der  Epidermis 
darsteUt,  der  Ausdehnung  der  blutgefüllten  Capillaren  einen  Damm  entgegensetzt, 
sondern  die  Weichheit  des  ^arenchyms  eine  beinahe  unbegrenzte  Erweiterung  zu- 
läsut.  Von  besonderem  Interesse  scheint  mir  die  Beziehung,  in  welcher  die  Con- 
tractionen  der  Darm-Muscnlaris  zu  der  Blutvertheilung  in  der  bedeckenden  Schleim- 
haut stehen.  Bekanntlich  treten  die  Stämmchen  der  Arterien  und  Venen,  welche 
das  Blut  zu  den  Gefässnetzen  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  zufuhren  in  schräger 
Hlclitung  durch  die  Muskelhaut  hindurch.  Sie  sind  dabei  von  einer  Scheide  lockei*en 
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Bindegewebes  nmgeben,   welche  bei  den  Arterien  ziemlich  mächtig  iet,  80  dia» 
ein  weiter  Spielraum  zwischen  dem  Gefäss  und  den  Mnskelbttndeln  übrig  bkik 
bei  den  Venen  hingegen  sehr  geringfügig,  so  dass  die  Lumina  der  Venen  bn  einer 
Contraction  der  Muscolaris  leichtlich  comprimirt  werden.    In  Folge  dieser  Anord- 
nung tritt  bei  jeder  Contraction  der  Darmmuscularis  eine  Behinderung  des  Blut- 
rttekflnsses  aus  der  Darmschleimhaut  ein,  es  entsteht  eine  stärkere  Anfbil«ng  nut 
Blut,  welche  so  lange  anhält  als  die  Contraction  dauert  und  bei  häufiger  Wieder- 
holung der  Contractionen  einen  ;nehr  dauernden  Charakter  annehmen  mag.   Vk 
grosse  Bedeutung  für  den  Verdauungsprocess  liegt  auf  der  Hand.  Die  peristaltL^chen 
(.'ontractionen  haben,  abgesehen  von  der  Locomotion  der  Contenta  durch  die  Hy- 
perämie der  Schleimhaut,  welche  sie  erregen  und  unterhalten,  auch  einen  gflnstigen 
Einfluss  auf  Secretion  und  Resorption ;  auf  die  Secretion,  indem  sie  den  offenmim4 
denden  Drüsen  ein  reicheres  Rohmaterial  zufuhren,  auf  die  Resorption,  indem  st 
jene  Ausspritzung  der  Zotteucapillaren  bewirken,    welche  nach  Koüiker  eme  »o 
wichtige  Rolle  bei  der  AnfÜUung  des  centralen  Lymphraums  spielt.    Indessen  jede 
physiologische  Hyperämie  ist  ein  Danaergeschenk  ftlr  das  Organ,  welches  ihr  unter- 
worfen ist ,  die  leichteste  Störung  des  Mechanismus  macht  die  Wohlthat  zur  Plag«. 
So  ist  es  auch  hier.  An  keiner  Schleimhaut  erreicht  die  katarrhalische  Circnlation«- 
Störung  so  hohe  Grade  als  gerade  an  der  Magen-Darmschleimhaut,  weil  der  patho- 
logische Reiz,  welcher  die  Schleimhaut  trifft,  die  Peristaltik  ebenso  prompt  und  io 
noch  viel  stärkerem  Maasse  wach  ruft  als  die  physiologische  Reizung  durch  Ingesta. 
Die  grossartigsten  Beispiele  für  die  schädlichen  Wirkungen  jenes  Mechanii^nro!) 
bieten  uns  Rnhr  und  Cholera  dar ;  das  enorme  O'edem  der  Dickdarmschleimhant  bei 
jener,  die  Blutungen,  in  zweiter  Linie  auch  die  diphteritischen  Zerstörungen  ent- 
wickeln sich  unter  dem  Einflnss  von  sehr  heftigen  tonischen  Zusammenziehnngen 
der  Muscularis,  und  wenn  wir  annehmen,  dass  auch  bei  der  Cholera  eine  enorm 
gesteigerte  Peristaltik  das  Ihrige  zu  der  massenhaften  Transsudation  von  Seiten  der 
Magen-Darmschleimhaut  beiträgt,  so  haben  wir  damit  nur  einen  Causalnexus  zwi- 
schen zwei  bekannten  Erscheinungen  jener  Krankheit  hergestellt.  Indessen  branchen 
wir  nicht  zu  Ruhr  und  Cholera  zu  greifen;  was  hier  in  grossem  Ausschlag  erscheint. 
wiederholt  sich  im  Kleinen  bei  den  leichtesten  Katarrhen,  insbesondere  aber  werden 
wir  bei  der  Betrachtung  der  Schleimhauthämorrhagieen  und  des  runden  Maf^n- 
geschwttrs  darauf  zurückzukommen  haben. 

Unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  Magen -Darmschleimhaut  befindet  »leb 
nur  noch  die  Blasen-  und  die  Uterusschleimhaut.  Die  Menstruation  ist  mit  einer  ab 
und  zu  eintretenden  Zusammenziehung  der  Utemsmusculatur  verbunden. 

Es  giebt  aber  auch  Schleimhäute,  welche  für  das  Zustandekommen  einer 
HA'perämie  ungünstig  gebaut  sind.  Je  reicher  eine  Schleimhant  an  elastischen 
Fasern  ist  um  so  grösseren  Widerstand  wird  sie  einer  Ansdehnimg  und  Volon»- 
lanahme  dun*h  Hyperämie  und  Oedem  entgegensetzen  '  um  so  kräftiger  wird  »ch 
während  der  Ausilehnung  selbst  das  Bestreben  zur  Rückkehr  in  das  normale  Vo- 
lumen entwickeln,  diess  liegt  im  Wesen  der  Elasticität.  Mancherlei  Erscheinan^ 
an  der  Schleimhaut  des  Respirationstractus,  welche  vor  allem  reich  an  elastischen 
Fasern  ist  sind  hierauf  zu  beziehen.  Eine  acute  und  beträchtlichere  Dickenzn- 
nähme  wird  nur  an  denjenigen  Stellen  beobachtet«  welche  ein  sehr  laxes  submucOse« 
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ZeJJgewebe  besitsen,  an  den  Duplicatnren  des  LarynxeüigaiigeB,  namentlich  den 
Li^g.  ary-epiglottica  und  an  einigen  Partieen  der  NasenaoUeimhaut.  Diese  An* 
Schwellungen  haben  aber  nicht  in  der  Mneosa  ihren  Sitz,  sondern  sie  sind  ddomatOse 
Infiltrationen  des  snbmucösen  Bindegewebes.  Ubd  auch  sie  verlieren  sich  sehr 
flchneli,  wenn  die  elastische  Kraft  der  inunerhin  gespannten  Schleimhaat  Aber  den 
dorch  den  Blutdruck  unterhaltenen  Gegendruck  desOedemwassers  die  Oberhand  be* 
kömmt;  so  namentlich  post  mortem,  wo  es  oft  geradezu  unmöglich  ist  ein  Oedem, 
welches  intra  yitam  unzweifelhaft  oonstatirt  werden  konnte  und  welches  vielleicht 
die  Todesursache  (Oedema  glottidis)  gewesen  ist,  nlu^hzuweisen. 

§  336.  Dass  die  Anschwellung  der  katarrhalischen  Schleimhaut,  das 
zweite  anatomische  Element  dieser  Entzündungsform,  zum  Theil  wenigstens  direct 
ans  der  Hyperämie  abzuleiten  sei,  versteht  sich  von  selbst.  Sie  ist  es  insoweit, 
als  sie  auf  der  Volumszunahme  der  Gefilsse  und  auf  einer  reichlicheren  Durchträn- 
kang  der  Schleimhaut  mit  Serum  beruht.  Letztere  spielt  bei  den  Stauungskatarrhen 
eine  grosse  Rolle  und  ist  charakterisirt  durch  den  Speckglanz  der  aufgequollenen 
Membran,  sowie  durch  das  Idare  Serum,  welches  sich  aus  einem  Einschnitt  entleert. 
Die  Anschwellung  ist  um  ein  vielfaches  beträchtlicher,  wenn  die  Submucosa  daran 
Theil  nimmt,  was  namentlich  am  Coecum  häufiger  der  Fall  ist. 

Mehr  als  diese  passiven  Intumescenzen  interessiren  den  pathologischen  lüsto^ 
logen  die  activen,  d.  h.  auf  Zellenneubildung  beruhenden  Schwellungszustände  der 
lymphatischen  Follikel.  £is  hängt  wohl  zweifelsohne  mit  der  innigen  Beziehung 
dieser  Drüsen  zum  Resorptionsvorgange  zusammen,  dass  wir  bei  fast  jeder  katarrha- 
üscUen  Affection  einer  Schleimhaut  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Mitaffection 
derjenigen  lymphatischen  Apparate  wahrnehmen,  welche  die  Lymphe  der  erkrankten 
Schleimhaut  aufzunehmen  haben.  Am  häufigsten  und  schneUsten  erkranken  die 
in  der  Schleimhaut  selbst  eingebetteten  Follikel;  die  ausserhalb  des  Tractus  liegen- 
den eigentlichen  Lymphdrüsen  folgen  erst  in  zweiter  Linie  und  zwar :  ftlr  die  Ka- 
tarrhe der  Nasen-,  Rachen-  und  Mundhöhle  die  Lymphdrüsen  am  Halse,  für  den 
Kespirationstractusdie  Drüsen  um  die  Lungenwurzel  und  die  Bifurcation  der  Trachea, 
^  deuDigestionstractus  die  Mesenterialdrüsen,  für  den  Urogenitalapparat  die  retro- 
peritonäalen  und  inguinalen  Lymphdrüsencomplexe. 

Was  den  Vorgang  selbst  anhingt,  so  handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine 
Zellenneubildung  im  Innern  des  lymphatischen  Follikels.  Der  Befund  einer  mehr 
als  normalen  Quantität  von  Lymphkörperchen  im  Reticulum  drängt  sich  demUnter- 
Kucher  sofort  auf,  indem  sich  an  der  frischen  Schnittfläche  eines  geschwellten  Fol- 
likels sofort  eine  dicke,  purulente  Flüssigkeit  hervordrängt.  Er  allein  aber  kann 
nicht  genügen,  um  uns  zu  einem  Ausspruch  über  die  neoplastische  Natur  des  Pro- 
(tsses  zu  berechtigen.  Diese  Zellen  können  ja  ebensogut  mit  dem  Lymphstrom  aus 
der  entzündeten  Mucosa  hergeführt  sein,  eine  Möglichkeit,  die  ich  in  der  That  mehr 
hetonen  möchte,  als  bisher  geschehen  ist.  Was  aber  dem  gegenüber  für  die  Ent- 
stehung dieser  Zellen  durch  Theilung  spricht,  ist  theils  die  directe,  wenn  auch 
nicht  eben  häufige  Beobachtung  von  sich  theilenden  Zellen,  theils  der  Umstand, 
dass  sich  das  Reticulum  selbst  iia  Zellen  auflöst.  An  Pinselpräparaten,  die  etwa  noch 
i&it  einer  schwachen  Carminlösung  frisch  behandelt  wurden,  überzeugt  man  sioii 
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leicht,  dasB  an  veniger  veränderten  Stellen  des  Reticnlums  die  Keine  deatlicher  als 
normal  hervortreten  und  sich  durch  Theilnng  vermehren ;  an  stSrker  veriüiderten 
Partieen  findet  man  Haufen  von  jungen  Elementen,  welche  durch  ihre  in  snmma 
sternförmige  Contourirung  und  die  zarteren  Brficken,  welche  von  Haufen  zu  Haufen 
gehen,  noch  deutlich  das  alte  Netzwerk  erkennen  lassen.  Tritt  um  diese  Zeit  nicht 
eine  Abschwellung  und  Restitutio  in  integrum  ein,  so  ist  es  um  die  Organisation  des 
Follikels  geschehen.  Die  eben  erwähnte  sternförmige  Anordnung  geht  verloren, 
indem  die  jungen  Zellen  von  einander  lassen  und  sich  unter  die  Lymphkörperchen 
mischen.  Sofort  föllt  eine  zellenreiche  Flüssigkeit,  die  wir  Eiter  nennen  kOnnen, 
den  Hohlraum  des  Follikels  aus,  welcher  jetzt  nur  noch  durch  das  Gef^netz  ge- 
gliedert ist.  Dieser  Zustand  beginnt  im  Centrum  und  breitet  sich  nach  der  Peripherie 
aus;  ist  die  Peripherie  erreicht,  so  ist  der  FoUikel  in  eine  Eiterhöhle,  einen  folli- 
culftren  Abscess  verwandelt. 

§  337.  Am  reinsten  und  einfachsten  stellt  sich  der  geschilderte  fundamentale 
Vorgang  in  der  folliculären  V  er  ei  terung  der  Magen- und  Darm  Schleim- 
haut dar.  Die  heftigen  Intestinalkatarrhe  des  Hochsommers  stellen  uns  gelegent* 
lieh  sämmtliche  Stadien  des  Processes  vor  Augen,  während  die  Anftnge  desselben 
als  intercurrente  oder  Initialerscheinungen  auch  bei  der  Tuberculose,  dem  Typhus, 
der  Cholera  asiatica  und  Dysenterie  gefunden  werden.  Man  bemerkt  in  der  Kegel 
gleichzeitig  mit  der  beginnenden  Schwellung  eine  stärkere,  dichtere  Injection  der 
Blutgef^e  in  der  Umgebung  des  Follikels ;  es  scheint,  als  ob  sich  die  allgemeine 
Hjrperämie  um  den  Follikel  her  besonders  concentrirt  habe ;  zum  Theil  aber  mag 
diese  Hyperämie  auch  eine  coUaterale  sein,  davon  abhängig,  dass  dem  Blute  der 
Eintritt  in  den  Follikel  selbst  erschwert  ist.  Der  solitäre  Follikel  präsentirt  stell 
wie  eine  mattgraue  Perle  von  der  Grösse  eines  Stecknadelkopfes,  welche  von  einem 
GefUsskranz  allseitig  eingefasst  ist.  Ein  Peyer^her  Haufen  gewährt  in  diesem 
Stadium  das  zierlichste  Bild,  indem  die  hyperämischen  Ringe  der  benachbarten 
Follikel  einander  berühren.  Mit  dem  Eintritt  der  Vereiterung  schwillt  der  Follikel 
bis  zur  Grösse  einer  kleinen  Erbse  an,  man  bemerkt  an  seiner  Statt  eine  gelbliche, 
fiuctuirende  Stelle,  über  welche  die  äussere  Schicht  der  Mucosa  massig  gespannt 
hinwegzieht.  Lässt  man  den  Eiter  heraus,  so  collabirt  die  Decke  und  die  Stelle 
sinkt  etwas  ein.  Mit  Wasser  Übergossen  infiltrirt  sich  die  Höhle  wieder  und  man 
hat  Gelegenheit  den  verhältnissmässig  grossen  Umfang  derselben  zu  bewunden. 
Der  letztere  erklärt  sich  nur  aus  der  Theilnahme  des  umgebenden  Bindegewebes 
an  der  Vereiterung.  So  lange  nämlich  der  Eiter  als  Abscess  im  Parenchym  der 
Schleimhaut  sitzt,  wirkt  er  —  wenn  ich  mich  dieses  Vergleichs  bedienen  darf  — 
kataly tisch  auf  das  Bindegewebe  ringsum.  An  den  /Vy^r  sehen  Plaques  kommt  es^ 
daher  gar  nicht  selten  zu  einer  subcutanen  Communication  der  benachbarten  Folli- 
cularabsoesse ,  wodurch  die  Schleimhaut  auf  grösseren  Strecken  unterminirt  wird. 
Schliesslich  necrotisirt  die  Decke,  löst  sich  an  den  Rändern  ab  und  zeigt  um«  den 
Substanzverlust,  welcher  durch  die  Verschwärung  hervorgebracht  wurde,  in  Form 
eines  scharfbegrenzten  runden  oder  rundlichen  Geschwürs.  Die  Vemarbung  erfolg 
wohl  in  der  Regel  ohne  Schwierigkeit,  doch  habe  ich  selbst  einmal  eine  Perforation 
der  Darmwand  dicht  über  der  Qeocoecalklappe  beobachtet. 
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Die  Follicalarschwellnngen  und  -yerBchwärnn^en  des  Magens  setzen  die  An- 
i^esenheit  von  Follikeln  in  der  Magenschleimhant  voraus.  Bekanntlich  giebt  es^ 
Uügen,  in  welchen  man  vergeblich  auch  nur  einen  Follikel  sucht.  Vielleicht  aber 
rtre  es  gerade  beim  Magen  in  Erwftgung  zu  ziehen,  ob  nicht  eine  FoUikelbildung^ 
id  hoc  stattfinden  könne,  in  der  Weise  etwa,  wie  Henle  sich  das  Zustandekommei» 
ler  »con^obirten«  Drflsen  überhaupt  denkt.  Die  formative  Reizung,  welche  das 
itindegewebe  der  ganzen  Schleimhaut  erfilhrt,  coneentrirt  sich  gewissermassen  ii» 
iner  Anzahl  von  Brennpuncten,  wie  sich  ein  Exanthem  der  Haut  auf  eine  gewisse, 
venn  auch  oft  sehr  grosse  Zahl  von  umschriebenen  Heerden  vertheüt;  nach  welchen^ 
jesetze  wissen  wir  nicht.  Charakteristisch  für  den  Magen  ist  der  Umstand,  das» 
itets  alle  Follikel  in  dem  gleichen  Stadium  der  Umwandlung  gefunden  werden,  sei 
*s  als  graue  Perlen,  als  Abscesse  oder  als  Geschwttre. 

§  338.  Etwas  complicirtere  Verhältnisse  bieten  die  analogen  Zustände  an  den 
Handeln  dar.  Die  halbkuglige  Oberfläche  dieser  Organe  zeigt  bekanntlich  eine 
j'ewisse  Anzahl  von  taschenförmigen  Vertiefungen.  Das  Pflasterepithelium  der 
üandhöhle  kleidet  die  Vertiefungen  aus,  nicht  selten  findet  man  namentlich  am. 
Hals  der  Tasehen  kleine  Papillen,  die  wie  Zungenpapillen  en  miniatnre  aussehen. 
Cm  die  Taschen  herum  liegen  die  lymphalisehen  Follikel  imParenchym  der  Schleim- 
laut.  Sie  sind  von  der  Oberfläche  durch  eine  dflnne  Schicht  Bindegewebe  getrennt 
ind  berühren  dieselbe  nicht  (wie  beim  Schafe,  Fr^) .  Kommt  es  nun  zum  Ejitarrh 
ies  Pharynx  mit  Angiiia  tcmsiUaris,  so  findet  eine  stärkere  Abstossung  von  Epithel 
licht  bloss  auf  der  Zunge  (Zungenbeleg),  sondern  auch  an  der  Oberfläche  dieser  Ein- 
stülpungen statt.  Es  häuft  sich  in  Folge  dessen  eine  grosse  Menge  von  Pflaster- 
^pitheiien  in  den  Taschen  an;  eine  weisse,  schmierige,  der  Vernix  caseosa  ähnliche 
Masse  bildet  einen  umfangreiehen  Pfropf,  welcher  an  der  Mündung  der  Taschen 
Ewar  hervorschaut,  sich  aber  nicht  entleert,  so  dass  schon  diese  Anfllllung  nicht 
unbeträchtlich  zur  Vergrösserung  der  ganzen  Mandel  beiträgt.  Dazu  gesellt  sick 
die  Entzündung  und%bscedirung  der  Follikel.  Einer  nach  dem  andern,  (wie  es 
scheint,  treten  nicht  alle  gleichzeitig  in  den  Process  ein),  schwillt  an  und  erweicht. 
Die  benachbarten  Abscesse  confluiren  hie  und  da,  endlich  d.  h.  wenn  die  Keifung 
des  ZuStandes  nicht  durch  ein  frühzeitiges  ärztliches  Eingreifen  (Scarification, 
Hdllenstein  etc.)  gestört  wird,  endlich  ist  die  ganze  Tonsille  mit  einem  sinuösen 
Abscess  durchsetzt,  welcher  zum  sinuösen  Geschwüre  wird,  wenn  sich  der  Eiter  an 
<ier  Oberfläche  entleert  hat.  Diess  geschieht  in  der  Regel  an  mehreren  Punctea 
zugleich.  Die  Drüse  sinkt  danach  plötzlich  zusammen,  vorausgesetzt  immer,  dass 
eine  völlige  Confiuenz  der  vereiterten  Follikel  eingetreten  war.  Ist  diess  nicht  der 
Fall,  90  bleiben  die  noch  uneröflheten  Follikel,  sowie  diejenigen,  welche  überhaupt 
verschont  geblieben  sind,  in  ihrem  jeweiligen  Zustande  zurück  und  stellen  uns  da» 
vor  Augen,  was  von  der  Tonsille  noch  vorhanden  ist.  Die  Ausfüllung  der  Geschwürs- 
höhle  mit  Narbengewebe  geht  in  der  Regel  schnell  und  ohne  gefährliche  Compli- 
cationen  vor  sich.  Verzögert  sich  die  Heilung,  nimmt  gar  der  Geschwürsgrund 
einen  gangränösen,  fauligen  Charakter  an,  so  vrird  die  Nachbarschaft  der  Carotis» 
iotema  gefährlich,  weil  sie  zu  unstillbaren  Blutungen  führen  kann,  wenn  das  Ge- 
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fass  durch*die  Eiterung  isolirt  Aid  dann  von  der  Seite  her  angefressen  wird.  (Hae- 
morrhagia  per  diabrosin) . 

§^39.  Endlich  haben  wir  noch  der  analogen  Zustände  an  den  Lyraphdrfiien 
zu.  gedenken.    Wem  die  Structor  dieser  Organe  gegenwärtig  ist,  der  wird  ut\i 
nach  dem  vorstehenden  das  Krankheitsbild  a  i»iori  entwerfen  kennen.   In  der  Thit 
handelt  es  sich  dabei  lediglich  um  eine  noch  compactere  Summimng  der  FolHcular- 
erscheinungen.    Wenn  sich  bei  einem  Naso-pharyngealkatarrh  die  Drüsen  am  Kie- 
ferwinkel wie  harte  Knoten  von  der  Grösse  einer  kleinen  Haselnuss,  wenn  bei  eisff 
Impetigo  capitis  die  Drüsen  am  Occiput  oder  wenn  bei  einer  frischen  Bronchiti»  dk 
Lymphdrüsen  an  der  Bifurcation  der  Trachea  ansehwellen,  wenn  endlich  ein  Ka- 
tarrh des  Magens  oder  Dünndarms  auch  die  Mesenterialdrüsen  geschwellt  hat.  m) 
dürfen  wir  überall  den  gleichen  und  zwar  folgenden  anatomischen  Zustand  voraus- 
setzen.   Die  Drüsen  sind  um  das  zwei-  bis  vierfache  ihres  normalen  Volömens  rer- 
grdssert,  sie  sind  hftrtlich,  wenn  auch  nicht  so  hart,  wie  man  nach  der  Palpatioa 
durch  die  Hautdecken  vermuthen  möchte,  ihre  Kapsel  ist  gespannt.    Eäne  grau- 
röthliche  Färbung  der  ganzen  Drüse  macht  in  der  Mitte  der  einzelnen  Follikel  einen 
milchweissen  Platz,   während  ein  schmaler  Kranz  hyperämischer  OefiLsse  die  Vm- 
pherie  kennzeichnet.    Man  darf  an  den  Mesenterialdrüsen  die  katarrhalische  An- 
schwellung nicht  mit  der  digestiven  verwechseln,  welche  sich  makroskopisch  sehr 
ähnlich  darstellt ;  hier  aber  ist  der  Grund  der  weissliohen  Anschwellung  in  der  An- 
häufung von  Chylns  zu  suchen,  nicht  in  einer  Zellenneoplasie. 

Der  Ausgang  in  Vereiterung  ist  an  den  Hals-  und  Inguinaldrflsen  (eitriger 
Bubo)  nicht  eben  selten ;  doch  ist  bei  der  Abscedirung  der  Halsdrflsen  wohl  zn  unter- 
suchen, ob  dieselbe  wirklich  das  letzte  Stadium  unseres  Processes  und  nicht  ein^ 
bloss  scheinbare  Vereiterung,  in  Wahrheit  aber  die  Erweichung  einer  käsig  ent- 
arteten Lymphdrüse  ist,  wie  bei  den  scrophulösen  Drüsenabscessen.  Von  Intere^ 
ist  im  ersteren  Falle  die  Thatsache,  dass  hier  regelmässig  die  ganze  Lymphdrfiac 
d.  h.  ausser  den  Lymphröhren  und  -kolben  auch  die  gtokte  Marksubstanz.  ^^ 
bindegewebigen  Scheidewände,  und  alle  Geftsse  in  einen  grossen  Abscess  zusammen' 
fliessen.  Die  Kapsel  veinirsacht  einen  etwas  längeren  Aufenthalt;  ist  aber  auch  «ir 
eingeschmolzen,  so  pflanzt  sich  die  Eiterung  sehr  schnell  in  dem  lockeren  Binde- 
gewebe der  Umgebung  fort.  Auf  diese  Weise  kann  der  Abscess  vor  der  Eröffiinn;: 
nach  aussen  sehr  wohl  noch  die  Grösse  einer  welschen  Nuss  oder  eines  Hühnereie» 
erreichen. 

§  840.  Die  Veränderungen,  welche  das  Secret  der  Schleimhaut  durch  liif 
katarrhalische  Entzündung  er&hrt»  sind  so  in  die  Augen  fallend  und  bieten  so  wich- 
tige Anhaltspnncte  für  die  klinische  Beurtheiiung,  dass  man  hie  und  dadieKatarrbr 
kurzweg  als  Secretionsanomalieen  definiren  zu  können  geglaubt  hat.  Diess  ist  nicht 
richtig,  denn  die  Secretionsanomalie  ist  nicht  das  Wesen,  sondern  die  Folge  dt^ 
katarrhalisch  entztlndlicben  Zustandes.  Vollends  irrthttmlich  aber  würde  es  ^eiB. 
wollten  wir  in  dem  Katarrh  nur  eine  Vermehrung  des  normalen  Secretes  sehen 
Seeret  und  Secret  ist  ein  Unterschied  und  dieser  Unterschied  macht  sich  hier  gel- 
tend.   Die  physiologisch  wichtigsten  Secrete  des  Schleimhauttractus.  der  Ms?«*«* 


undDannaaft,  werden  keineswegs  in  grösserer  Quantität  von  der  katarrhalischen  als 
von  der  gesunden  Schleimhaut  abgesondert,  im  Gegentheil  ist  eine  Verminderung 
dieser  Absimderttiig  als  eine  functionelle  die  katarrhalische  Entzündung  begleitende 
Störung  stets  zu  gewärtigen.  Anders  ist  es  schon  mit  dem  physiologisdi  weniger 
wichtigen  Schleim,  welcher  auch  die  normale  Schleimhaut  überzieht.  Wir  kennen 
«schleimige«  Katarrhe,  bei  welchen  Schleim  in  vermehrter  Menge  geliefert  wird. 
Diese  kommen  vorzugsweise  an  solchen  Stellen  des  Tractus  vor,  welche  sich  durch 
ihren  grossen  Reiehthum  an  schleimbereitenden  Drüsen  auszeichnen,  als  der  Pha- 
ryn,  die  Luftweg,  Magen  und  Dickdarm.  Doch  wir  wissen  ja,  dass  die  Schleim- 
bereitung  nicht  anaachtiesalieh  den  adnösen  Drüsen  zukommt,  sondern  dass  die 
schleimige  Metam^phose,  die  Yerschleimung  ftr  das  Protoplasma  der  Schleimhaut* 
epitbelien  dasselbe  ist,  was  die  Verhomung  filr  die  Zellen  der  Bpidermis  (vgl. 
{Mg.  25  d.  Anmerkung)  und  wundem  uns  daher  nicht  auch  von  Schleimhäuten 
ohne  Drüsen,  z.  B.  an  der  Harnblase,  sdileimige  Katanlie  und  scUeimige  Beimen- 
gongen  zu  katarrhalischen  Seoreten  zu  finden. 

Eine  etwas  intensivere  Reizung  als  der  einfach  sehleimige  Katarrh,  setzt  die 
Mehrabsondernng  von  »zelligen«  Elementen  voraus.  Wir  unterscheiden  in  dieser 
Beziehung  epitheliale  und  eitrige  Katarrhe,  je  nachdem  die  abgesonderten  Zellen 
vorwiegend  EjMthelzellen  oder  Eiterkörperchen  sind.  Ich  sage  vorwiegend,  weil 
wir  in  der  Regel  beides  nebeneinander  finden.  Ein  rein  epithelialer  Katarrh  wird 
z.  B.  an  der  Zungenschleimhaut  beobachtet,  wo  der  sogenannte  Zungenbeleg  nichts 
anderes  ist  als  eine  massenhafte  Abschuppung  der  Pflasterepithelien,  wie  sie  fUr 
diese  Stelle  des  Schleimhauttraotus  charakteristisch  sind.  In  Beziehung  auf  die 
Entstehung  und  Absonderung  der  Zellen  begnüge  ich  mich  mit  einem  Hinweis  auf 
die  ausfnhrliche  Darstellung,  welche  ich  oben  §  77  gegeben  habe.  Sehr  häufig  ist 
eine  Corabination  von  schleimiger  und  zelUger  Mehrabeonderung,  der  sogenannte 
•schleimig-eitrige«  Katarrh. 

Schleim  und  Zellen  sind  Erzeugnisse  der  Schleimhaut,  i^  stellen  das  in  ver- 
mehrter Menge  zngeflihrte  Emährungsmaterial  dar,  nachdem  es  bereits  einer  ge- 
wissen Verarbmtung  zu  secundären  Producten  unterlegen  ist.  Anders  verhält  es 
mh  bei  sehr  vielen  Katarrhen  der  Magen-  und  Darmschleimhaut.  Der  gewöhnliche 
diarrhoische  Stuhl  beruht  auf  einer  »serösen«  Transsudation  im  Bereiche  des  Dünn*- 
darms.  Das  Blutserum  mit  Eiweiss  und  Salzen  ist  aus  den  Gefiftssen  der  Zotten 
direct  zur  Oberfläche  gedrungen  und  wird  durch  starke  peristaltische  Bewegungen 
so  schnell  darmabwärts  geschoben,  dass  die  Resorption  im  Dickdarme  damit  nicht 
g:leichen  Schritt  halten  kann.  Der  Cholerakatarrh  zeichnet  sich  vor  der  gewöhn- 
lichen Diarrhoe  aus,  einestheils  durch  den  Ausschluss  des  Albumens  von  der  Trans- 
i^udation,  das  cholerische  Transsudat  besteht  lediglich  aus  Kochsalz  und  Wasser 
ffrhmidi) ;  anderseits  durch  die  Betheiligung  des  ganzen  Tractus  von  der  Cardia 
bis  znjn  Anus ;  endlich  durch  die  Massenhafügkeit  und  die  Rapidität,  mit  welcher 
die  Transsudation  erfolgt.  Die  Rapidität  insbesondere  ist  so  gross,  dass  das  Epi- 
thelium  desDünndumsmit  sammt  der  epithelialen  Auskleidung  ^er  lMerküAnw^lLen 
I>rttsen  abgehoben  und  in  grösseren  und  kleineren  Fetzen  fortgeschwemmt  wird. 
Mehlsnppenartige  oder  reiswasserähnliche  Stühle) .  Betrachtet  man  diese  Fetzen 
von  der  einen  Seite,   so  sieht  man  die  langen  handschuhfingerförmigen  Epithel«^ 

SiDdft«>iitc^,  L«]irb.  d.  patli.  Oowcb^Ubrr*.  1 9 
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beztige  der  Dannzotten,  betrachtet  man  sie  von  der  anderen  Seite,  bo  wird  van  die 
mehr  kngiigen  nnd  kurzen  Auskleidungen  der  lAeberhlAnsdien  Krypten  gewskr. 
Die  Dannschleimhaut  befindet  sich  darauf  in  einem  so  zu  sagen  »geschnndeiieiKZa- 
Stande  und  ist  den  feindseligen  Einwirkungen  des  Darminhaltes  schonungslos  pm- 
gegeben,  ein  Umstand,  welcher  zur  Erklärung  der  oberflftchliohen  Gangrioesoeaxn 
welche  der  Darm  im  zweiten  Stadium  der  Cholera  darzubieten  pflegt,  nicht  inner 
Acht  gelassen  werden  darf. 

Der  »hämorrhagische«  Katarrh  unterscheidet  sich  von  den  »serOsen«  Ergie«n- 
gen  dadurch,  dass  hier  das  Blut  nicht  in  einzelnen  Bestandtheilen,  sondern  als  MMe^ 
auf  der  Oberfläche  der  Schleimliaut  erscheint.  Der  Austritt  ans  den  Gefibnes  er- 
folgt regelmässig  an  den  am  meisten  prominirenden  Pnncten,  am  Magen  auf  des 
Bindegewebsleistchen,  welche  die  Mündungen  der  Drüsen  umziehen,  im  Dflnadans 
an  den  Zottenspitzen  und  zwar  vorzugsweise  den  Spitzen  derjenigen  Zottra,  vddM' 
die  Säume  der  Kerkringischen  Falten  besetzen;  im  Ileum  and  Colon  sind  die  Um* 
gebungen  der  folliculären  Drüsen  bevorzugt,  im  Colon  noch  insbesondere  die  PIkar 
sigmoideae.  Der  Vorgang  selbst  ist  eine  sogenannte  Diapedesis.  Das  Blut  diingt 
in  kleinsten  Portionen  ans  entsprechend  kleinen  Einrissen  an  den  UmbengesteUei 
der  Gefiissschlingen  zunächst  in  das  bindegewebige  Parenchym,  von  hier  zur  Ober- 
fläche. Ist  nachher  die  Blutung  vorüber,  so  bleibt  ein  Theii  der  ausgetretenei 
Blutkörperchen  im  Parenchym  sitzen  und  giebt  zur  Bildung  eines  brauneD,  mp. 
schwarzen  Pigmentes  VeranUssung.  Demgemäss  erscheint  die  Sehieimbaut  in  tuto 
braun,  gelb,  grau  oder  gar  schwarz,  wobei  die  Yertheilung  des  Pigmentes  dem  ebei 
erörterten  Gesetze  folgt  und  nur  in  seltenen,  sehr  hochgradigen  Fällen  am  melr 
gleichmässige  ist»  so  dass  der  Magen  z.  B.  wie  mit  Tinte  übergössen  aussteht. 

§  34 1 .  Eine  besondere  Ersoheinungsreihe  entwickelt  sich  ans  der  Mdgliehkeil, 
dass  auch  an  Schleimhäuten  mit  geschichtetem  Pflasterepithel  seröse  TranssodatioaeB 
vorkommen.  Das  äussere  wohigeAlgte  Zelienstratum  widersteht  dann  eine  Zeil 
Ung  dem  Durchgänge  des  Serum,  hebt  sich  von  der  Unterhige  ab  nnd  giebt  so  lu 
Bildung  eines  Bhisenaossehiags  Veranlassung.  Demgemäss  sehen  wir  bei  KaUrriieii 
der  Mundhöhle  nicht  selten  die  Schleimhaut  der  Lippen,  des  Zahnfleische«  derZoige 
und  der  Wangen  mit  wasserhellen,  bis  erbsengrossen  aber  meist  miliaren  Bläscbca 
besetzt,  welche  nach  circa  vierundzwanzig  Stunden  platzen  und  ihren  serösen  Inhsb 
entleeren.  Entweder  ist  hiennit  die  Sache  abgethan  oder  es  löst  mk  naditrl^ 
die  abgehobene  P^urthie  des  Epithehi  gänzlich  ab  und  lässt  einen  kleinen  ruadei 
Defect  des  Epithelialstratums,  eine  Excoriation  zurück.  Die  freigeJc^gte  SchkiiD' 
hant  producirt  dann  vorläufig  Eiter,  der  anstossende  Epithelialsaum  wird  ms- 
cerirt  und  erscheint  dem  nnbewafiheten  Ange  als  scharfe  weisse  Coatoor, 
ist  von  einem  hyperämischen  Hof  umgeben  und  dieser  Zustand  eines 
eitrigen  Katarrhs  dauert  so  lange  als  der  Katarrh  überhaupt  anhält.  Die  sogwsnih 
ten  »Geschwüre«  können  sich  dabei  nicht  unbeträchtlich  vergröasem»  sodasssehliei»^ 
lieh  der  grössere  Theil  der  Mundhöhle  wund,  der  kleinere  normal  ist  (MondfiUik. 
Scorbut) . 

Analoge  Zustände  finden  sich  an  allen  Atrien  des  Schleimhanttractos  (s.§334). 
Am  bekanntesten  sind  sie  am  Orificium  uteri  ext.  and  der  Glans  penis. 
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§  342.  VoüMndige  tmd  unvolhtändiye  Rückbildung,  ckroMscher  Katarrh  und 
/tjfjterplMd'scAe  Zustände  der  Schkimhäute.  —  Was  wir  bis  dahin  von  der  katarrha- 
luchen  Entzündung  berichtet  haben,  charakteri»irt  den  einmaligen  Ablauf  des  Pro- 
ceflses,  den  acuten  Katarrh.  Nach  diesem  kann  die  Schleimhaut  yollstftndig  zur 
Norm  zurtlekkehren.  Am  wichtigsten  ist  hierbei  das  Verhalten  des  binde- 
gewebigen Pareachyms  der  Schleimhaut.  Wir  haben  §  77  gesehen,  wie  leb* 
hafl  sieh  das  subepitheliale  Bindegewebe  an  der  katarrhalischen  Entzündung  be- 
theiligt. Nicht  zum  kleinsten  Theil  kam  die  Verdickung  undWulstong  derkatarrh- 
allächen  Schleimhaut  auf  Rechnung  einer  zelligen  Infiltration  des  subepithelialen 
Bindegewebes  (Fig.  37&).  Alle  diese  Zellen  müssen  vollständig  verschwinden,  ehe 
die  Restitution  eine  voUstfindige  genannt  werden  kann.  Sie  degeneriren  zum  Theil 
fettig,  zum  Theil  mögen  sie  in  die  Lymphgefilsse  aufgenommm  werden.  Bis  diess 
aber  geschehen  ist,  kdnnen  Wochen  vergehen,  und  so  lange  bleibt  auch  die  Schleim- 
haut ein  locus  minoris  resistentiae  fär  neue  Reize.  Denn  je  grösser  die  Zahl  der  reiz*- 
baren  Elemente,  um  so  grösser  die  Reizbarkeit  des  ganzen  Organes.  Dieser  Qe- 
sicbtspnnct  wird  von  Aerzten  und  Patienten  nicht  immer  gehörig  gewürdigt.  Letztere 
befinden  sich  in  einer  ähnlichen  Lage  wie  diejenigen,  deren  Schleimhäute  durch  eine 
i»tatiBche  Hyperämie  zur  katarrhalischen  EntEflndung  prädisponirt  sind.  Es  ist  Ge- 
falir  vorhanden,  dass  der  Katarrh  auf  die  geringste  Veranlassung  an  eben  der  Stelle 
wiederkehrt,  welche  er  verlassen  zu  haben  schien.  Das  Recidiv  pflegt  dann  hart- 
näckiger zu  sein  als  die  Primärerkrankung;  die  Vulnerabilität  der  Schleimhaut  und 
mit  ihr  die  Gefahr  dnes  neuen  Recidivs  wird  dadurch  immer  grösser,  dauert  immer 
länger  ao.  Jedes  Recidiv  vermehrt  die  Zahl  der  Zellen  in  dem  Bindegewebe  der 
Mncoßa,  allmählich  nimmt  auch  das  Epithelium  und  der  Drüsenapparat  an  der 
danemden  Vergrösserung  Theil,  die  Schleimhaut  geht  in  den  Znstand  der  Hyper- 
trophie über.  Die  Hypertrophie  ist  also  von  dieser  Seite  betrachtet  einErzeugniss  des 
Katarrhs;  anderseits  kann  sie  als  anatomische  Prädispoeition  zum  Katarrh  an- 
gesehen werden,  indem  die  den  Katarrh  ausmachenden  Erscheinungen,  Hyperämie, 
AnMhwellnng,  Hypersecretion  bereits  bis  zu  einem  gewissen  Höh^uBct  entwickelt 
und  auf  diesem  stationär  geworden  sind,  so  dass  es  nui*  einer  geringen  Anregung 
bedarf,  um  sie  bis  zur  katarrhalischen  Entzündung  zu  steigern.  (Chronischer  Katarrh) . 

§  343.  Betrachten  wir  nun  die  anatomischen  Einzelheiten  der  Schleimhant- 
hypertrophie, a.  Die  Hyperplasie  des  Bindegewebes  wird  namentlich  da  auf-* 
fällig,  wo  dasselbe  unter  normalen  Verhältnissen  nur  in  spärlicher  Menge  als  Kitt 
der  dichtgedrängten  schhinchfbrmigen  Drüsen  erscheint,  an  der  Schleimhaut  des 
Magens.  Die  schmalen  Wälle  zwischen  den  Drttsenmttndungen,  als  die  am  meisten 
oberflächliche  Lage  dieses  Kittes  werden  hier  der  Schaupbitz  einer  oft  sdir  üppigen 
Prodoction  von  jungem  Bindegewebe ;  sie  erheben  sich  in  Form  von  Zotten  und 
Lamellen  bis  1  Linie  hoch  über  das  Kivean  der  Schleimhaut  und  können  dann  schon 
mit  blossem  Auge  erkannt  werden.  Im  Uebrigen  tritt  die  Bindegewebsbyperplasie 
'H)wohl  in  ihren  mikroskopischen  als  in  ihren  makroskopischen  Effecten  neben  der 
Hjperplasie  derDrüs^  sehr  in  den  Hintergrund;  man  veigisst  eben,  sich  zu  sagen, 
daaa  das  Bindegewebe,  welches  die  vergrösserten  Drüsen  umgiebt,  was  den  Stiel 
eines  Polypen  bildet  etc.,  zum  guten  Theil  selbst  erst  neugebildet  ist. 
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h.  Da8  Epithelinm  bedeckt  die  hypertrophische  Schleimhaat  ebeiUH)  toQ- 
kommen  als  die  normale,  wir  dürfen  daher  ein  Wachsthum  desselben  in  die  Fliclif 
annehmen,  welches  der  Fiächenvergrösserung  der  Schleimhaut  selbst  proportioBal 
ist.  Uebrigens  scheint  es  besonders  fest  auf  dem  Bindegewebe  aufzusitzen,  dem 
ohne  dass  seine  Continuität  nur  im  mindesten  unterbrochen  würde,  ohne  dass  an 
der  Respirationsschleimhaut  z.  B.  auch  nur  eine  Cylinderzelle  fehlte,  lässt  e^  nicht 
nur  bedeutende  Mengen  transsudativer  Flüssigkeit,  sondern  auch  eine  grosse  Menge 
junger  Zellen  aus  der  Tiefe  zur  Oberfläche  hindurch,  welche  sich  dem  Secrefte  ab 
Schleim-  und  Eiterkörperchen  beimengen. 

c.  Die  Volumsznnahme  der  offen  mündenden  Drflsen  wird  in  der  Rcfifl 
als  eine  functionelle  Hypertrc^hie  anlgefiMst.  Wie  der  Muskel  durch  Uebung  wtoer 
Kräfte  an  Volumen  zunimmt,  so  soUen  hier  die  Drüsen  bei  fortgehender  reichlichfr 
Secretion  sich  vergr(tasem.  Dieser  Ansicht  gegenüber  möchte  ich  einen  grosseren 
Werth  auf  die  Retention  des  Secretes  und  die  duxdi  sie  bedingte  passive  Aosdeh- 
nung  der  Drflsen  legen.  Wir  haben  in  der  Hyparplane  der  subepithetialen  Binde* 
gewebsschicht  ein  sehr  plausifoleB  Moment  für  mechanische  Behinderung  des  Seeret- 
abflusses. Durch  sie  wird  der  AusfÜhrungsgang  comprimirt,  verengt,  verzerrt,  ge- 
schlossen, während  der  Körper  der  Drüse,  namentlich  wenn  er  jenseits  der  Schleim- 
haut im  submuoösen  Bindegewebe  liegt,  sich  unbehindert  vergrössem  kann.  ludesMS 
bin  ich  weit  entfernt,  die  Drüsenhypertrophie  pure  als  eine  Drüsenectasie  zu  erklä- 
ren. Zu  deutlich  kann  man  bei  den  meisten  hypertrophischen  Drflsen  eine  Ver- 
längerung oder  stärkere  Schlängelung  der  Tubuli,  eine  Vermehrung  der  Acinl 
sowie  eine  flppige  Zellenwucherung  in  den  Drüsen  und  um  die  Drüsen  bemerken. 
Aber  ich  übersehe  ebensowenig  die  ganz  constante  Ersdieinung,  dass  die  Tnbnb 
und  Acini  der  hypertrophischen  Drüsen  weiter  sind  und  mehr  aufgehäuftea  Secret 
enthalten,  als  sie  sollen  und  suche  den  Reiz  i)lr  die  Neubildung  in  dem  von  innai 
nach  aussen  wirkenden  Druck  des  Secretes,  welches  sich  vielleicht  nicht  schn^  ge- 
nug entleeren  kann  wegen  der  Verengerung  des  Ausftohrungsganges,  jedenfalls  aber 
sich  nicht  schnell  genug  entleert. 

§  344.  Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  finden  wir  es  begreiflich,  dass  unter 
Umständen  auch  die  Ectasie  über  die  Hypertrophie  das  Uebergewicht  bekömmt  an<l 
dass  wir  so  oft  an  chronisch  katarrhalischen  Schleimhäuten  neben  der  Hjrpertropbie 
auch  die  cystoide  Entartung  der  Drüsen  antreffen.  Beiderlei  Zustände  com- 
pliciren  sich  in  der  mannichfaltigsten  Weise  und  geben  dabei  zu  einer  Reihe  grö- 
berer Verunstaltungen  der  Schleimhautoberfläche  Aulass,  melche  wir  hier  in  Kttrxe 
erörtern  wollen. 

Der  sogenannte  Etat  mamellonn^  der  Magenschleimhaut  konmit  dadurch  lo 
Stande,  dass  die  in  ihrer  Drüsenschicht  hypertrophische  Magenschleimhaut  auf  ihrer 
Unterlage  nicht  mehr  Platz  findet  und  daher  genöthigt  ist,  sich  in  Beig  und  Tbil 
zu  werfen.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  ist  dieser  Faltenwurf  namentlich  in  der 
Regio  pylorica  ein  physiologischer,  daher  erscheint  der  Etat  mamellonn^  znnäch«>t 
als  ein  bloss  quantitativer  Excess.  Die  Grenzbestimmung  wird  nur  durch  die  mi- 
kroskopische Analyse  möglich.  Die  meist  selir  auffallende  Erweiterung  der  hy[N*r- 
trophischen  Drüscntubuli  giebt  ein  sicheres  qualitatives  Criterium  für  den  patbo- 
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logischen  Charakter  des  Zustandes.  Höhere  Grade  des  Etat  mamellonn^  Alhren 
anmittelbar  zur  Polyposis  ventriculi.  Gewöhnlich  findet  man  alle  Uebergänge  auf 
einer  Magenschleimhaut  beisammen.  Durch  eine  Quertheilnng  der  Falten,  welche 
namentlich  in  einiger  Entfernung  vom  Pyloms,  nach  der  Mitte  des  Magens  zu  am 
deutlichsten  ist,  entstehen  kleinere  Felder,  auf  denen  die  Hyperplasie  der  Drtisen-  • 
schiebt  einen  höheren  und  immer  höheren  Grad  erreicht.  Bald  hebt  sich  ein  flach- 
rnndliched  Tnberculum  von  der  Oberfläche  ab.  Je  höher  dasselbe  wird,  um  so  mehr 
wird  es  durch  nnverhältnissmässige  Volnmszunahme  des  hervorragenden  Theiles 
zum  Fnngns,  endlich  zum  Polyp  mit  kugelrunden  etwas  über  erbsengrossen  Köpfchen 
und  ganz  dünnem  Stiel.  Solcher  Polypen,  die  sich  durch  ihre  dunkle  Röthe  ausser- 
dem  sehr  frappant  von  der  übrigen  Magenschleimhaut  absetzen,  findet  man  gelegent- 
lich bei  30  Stück  auf  der  Magenschleimhaut,  oft  sind  ihrer  4 — 6  auf  einer  gemein- 
schaftlichen etwas  breiteren  Basis  angeheftet,  es  ist  nächst  den  Carcinomen  die 
erheblichste  und  zugleich  wunderlichste  Verunstaltung  der  Magenschleimhaut,  die 
es  giebt.  Im  Innern  der  Polypenköpfchen  finden  wir  neben  den  ectatischen  Drfisen- 
tnbulis  hie  und  da  wirkliche  Cysten,  die  mit  einer  wasserklaren  Flüssigkeit  oder  mit 
Schleim  gefüllt  sind.  Das  Bindegewebe  zwischen  den  Tubnlis  stellt  mit  den  Epithel- 
tragenden Wandungen  der  letzteren  ein  System  von  Septis  dar,  welches  neben  den 
entarteten  Tubulis  etwa  soviel  Raum  beansprucht,  wie  die  Septa  einer  aufge- 
blähten Lunge  neben  den  Lichtungen  der  Alveolen.  Abgesehen  davon  zeichnete  es 
sich  wenigstens  in  den  von  mir  untersuchten  Fällen  durch  einen  grossen  Gehalt  an 
eigenthttmlichen,  länglich  runden,  stark  glänzenden  und  fast  reactionslosen  Körpern 
aug,  deren  histolo^sche  Deutung  mir  vorläufig  zweifelhaft  geblieben  ist. 

§  345.  An  den  Etat  mamellonn^  des  Magens  schliesst  sich  einerseits  die 
gallertige  oder  cystoide  Entartung  der  Schleimhäute,  anderseits  die  Bildung  der 
Schleimpoljrpen  an.  Die  gallertige  Entartung,  welche  bis  jetzt  nur  an  der  Darm- 
t^^hleimhaut  gefunden  worden  ist,  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  an  einer  um- 
schriebenen, nach  einer  Beobachtung  von  Virchow  bis  thalergrossen  Stelle,  die  lAeber- 
i-wAn  sehen  Drüsen  sich  mit  Schleim  fallen  und  zu  hirsekomgrossen  Retentionscysten 
werden.  Benachbarte  Cysten  verschmelzen  unter  Atrophie  der  Zwischenwände  mit- 
einander, dadurch  entstehen  grössere  Hohlräume ;  endlich  überwiegt  der  Schleim  in 
der  Gesammtstructur  so  sehr,  dass  die  afficirte  Parthie  der  Schleimhaut  eine  galler- 
tige Consistenz  und  Farbe  bekommt.  An  Schldmhäuten,  wo  die  offen  mündenden 
Drttsen  nicht  so  dicht  stehen,  wie  namentlich  am  Collum  und  Orificium  uteri  exter- 
nnm  entwickelt  sich  der  analoge  Zustand  nicht  bis  zur  gallertigen  Degeneration : 
die  schleimgefüllten  Drüsen  haben  vielmehr  eine  ausgesprochene  Neigung  einzeln 
über  das  Niveau  der  Schleimhaut  hervorzutreten  und  bläschenartige  Erhabenheiten, 
auch  wohl  pendulirende  Blasen  (sog.  Ovula  Nabothi)  zu  bilden,  welche  znsammen- 
^nommen  mit  der  hypertrophischen,  stark  absondernden  und  mit  erweiterten  Ge- 
^Rtämmchen  durchzogenen  Mucosa  das  anatomische  Bild  des  chronischen  Ka- 
tarrhs dieses  Organes,  die  chronische  Metritis  darstellen. 

§346.  DnterSchleimpolypen  im  engem  Sinne  versteht  man  gallertig- weiche, 
nut  zarten  Geftssramificationen  durchzogene   und  daher  röthliche  Geschwülste, 
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• 
welche  an  einem  mehr  oder  weniger  deutlichen  Stiel  an  der  SchieimhaiiiobeHlarlie 

befestigt  sind.  Die  äussere  Form  ist  entweder  yollkommen  glatt  und  mndtieh,  odtr 
gelappt,  durch  Einschnitte  getheilt.  Auf  der  Schnittfläche,  welche  im  üebri«!« 
ganz  die  Farbe  und  Beschaffenheit  der  Oberfläche  darbietet,  bemerkt  man  miMi- 
weisse  Faserzüge,  welche  radial  von  der  Peripherie  des  Polypen  zur  InsartionssteHf 
verlaufen,  sowie  grössere  Schleimcysten,  welche  sich  vor  der  Eröffiiung  praD  und 
härtlich  anföhlen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  zunächst  ein  voUkoninpo 
continuirliches  aus  Cylinderzellen  bestehendes  Epithellager  nach,  weichet^  die 
äusserste  Schicht  der  Polypen  darstellt.  Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  wird  doich 
hypertrophische  Drüsen  gebildet,  man  sieht  Röhren,  deren  Wandungen  mehrCw^lif 
seichte  und  tiefe  Ausstülpungen  zeigen,  deren  Ende  aber  reichlichst  mit  aitögebi)* 
deten  Drüsenbläschen  besetzt  ist.  Ein  prächtiges  Cylinderepithel  kleidet  die  Rdbm 
innen  aus  und  concentrisch  geschichtete  zähe  Schleimmassen  füllen  das  LniiHii. 
Neben  den  Schleimdrüsen  figurirt  eine  gewisse  Quantität  weichen,  zellenreicfafD 
Bindegewebes,  welches  sich  nur  im  Stiel  und  den  von  da  ausgehenden  radiireD 
Fäden  fasrig  verdichtet.  Der  Stiel  enthält  hauptsächlich  die  zu-  und  abflthrendeD 
Blutgefässe,  Nerven  konnten  bis  jetzt  darin  nicht  nachgewiesen  werden.  Dass  dir 
Schleimpolypen  einer  umschriebenen  vorwiegend  auf  die  Drüsen  concentrirten  Hyper- 
trophie der  Schleimhaut  ihre  Entstehung  verdanken,  dürfte  demnach  auf  der  Hand 
liegen.  Lieblingssitz  der  Schleimpolypen  ist  die  Nasenschleimhaut,  demnächst  dk 
Gebärmutterschleimhaut.  Seltenere  Ausgangspuncte  sind  der  Dünn-  und  Diekdann. 
der  Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  die  weibliche  Harnröhre,  der  äussere  Gehdrgan^. 
sowie  die  Oberkiefer-  und  Stirnhöhlen. 

§  347.  Eine  höchst  bemerkenswerthe  Stellung  zum  chronischen  Katarrh  and 
zu  derChronidtät  des  Katarrhs  nehmen  die  geschlossenen  Drüsen  derSchleim- 
häute  ein.  Ganz  analog  den  einfach  hypertrophischen  Vorgängen,  welche  wir  im  Vor- 
stehenden betrachtet  haben,  ist  nur  die  ächte  Hypertrophie  der  Tonsille, 
welche  sich  nach  oft  wiederholten  acuten  Fluxionen  der  Pharyngeal -Schleimhaut 
ausbildet.  Dieselbe  beruht  auf  einem  alle  histologischen  Bestandtheile  des  FoUikels. 
das  Keticulum,  die  Gefässe,  die  Lymphwege  und  Zellen  gleichmäsaig  betreffendem 
Wachsthumsvorgange.  Der  einzelne  Follikel  erreicht  das  Drei-  bis  Fünf&che  sein«« 
normalen  Volumens.  Dem  entsprechend  verändert  sich  die  Gestalt  und  Grösse  der 
ganzen  Tonsille.  Dieselbe  bildet  ^ine  kuglige  oft  geradezu  gestielte  Gesch^nüst. 
welche  sich  soweit  in  den  Pharynx  hervorwölben  kann,  dass  dadurch  der  Athmiui^ 
process  beeinträchtigt  wird.  Die  Oberfläche  ist  glatt  bis  auf  die  Vertiefungen,  welche 
den  Orificien  jener  kleinen  Crypten  entsprechen,  um  welche  die  Follikel  gmppirt 
bind.  Diese  Orificien  sind  sonst  rundlich  und  geöffnet,  hier  sind  sie  durch  die  An- 
schwellung verzerrt  und  geschlossen. 

§  348.  Von  den  übrigen  Folliculardrüsen  des  Darms  sind  analoge  Znsttnde 
nicht  bekannt.  Dagegen  finden  wir  bei  gewissen  dazu  besonders  dutponirten  Indi- 
viduen die  wichtige  Erscheinung,  dass  in  Folge  entzündlicher  Organleiden  üWt- 
haupt,  vornehmlich  aber  in  Folge  katarrhalischer  Affectionen  der  Schleimhäute  die 
zunächst  betheiligten  lymphatischen  Diitsen  eine  Vergrösserung  erfahren,  welche 
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dich  v<Mi  den  früher  betrachteten  iMniten  Schwellungen  durch  das  allmähliche  Wachs- 
thom  und  die  Daaerhaftigkeit,  von  der  ächten  Hypertrophie  dui'ch  die  einseitige 
Vennehmng  der  selligen.Bestandtheile  und  die  dadurch  bedingte  Desorganisation 
der  Drüse,  von  beiden  aber  durch  das  enorme  Volumen  unterscheidet,  welches  die 
Drflse  erhalten  kann. 

Wir  beaeiehnen  diese  Affection  der  lymphatischen  Apparate  alsScrophulose 
im  engeren  Sinne,  indem  wur  in  den  Gesammtbegriff  der  Scrophulose  auch  die  Pri- 
märleid^i,  ja  den  gesammten  Zustand,  die  Constitution  der  betreffenden  Individuen 
mit  aufiiehroes.  Jene  Primärleiden  zeichnen  sich  zum  Theil  gleichfalls  durch  ihre 
destnictive  Tendenz  aus,  so  namentlich  an  den  Lungen  und  am  Knochensysteme, 
zum  Theil  haben  sie  nichts  Charakteristisches.  Im  letzteren  Falle  tritt  dann  das 
Leiden  der  Lymphdrüsen  entschieden  in  den  Vordergrund  und  wird  als  Scrophu- 
lose xcrr  iioxnif  bezeichnet. 

§  349.   Der  histologische  Vorgang,  durch  welchen  die  scrophulose  Drüsen- 
aoschwellung  erzeugt  wird,  kann  insofern  als  eine  einseitige  Hyperplasie  der  Drttseu-r 
snbi^tanz  bezeichnet  werden,  als  es  sich  dabei  nicht  um  eine  gleichmässige  Volums- 
zunähme  aller  Structurbestandtheile,  sondern  nur  nm  eine  Vermehrung  und  Ver- 
gHtosemng  der  Zellen  handelt,  weldie  das  {^nchym  der  Drüse  bilden.    Ich  betone 
aasdrüeklich  neben  der  numerischen  Zunahme  auch  die  Vergrösserung  des  einzelnen 
Elementee,  weil  es  mir  scheint,  dass  diese  Vergrösserung  nicht  allein  ganz  constant 
vorkommt,  sondern  auch  zu  der  Vermehrung  in  einer  innigen  Beziehung  steht.    In 
den  vergrdsserten  Lymphkörperchen  kommt  es  nämlich  zu  multipler  Kemtheilung 
und  endogener  Zellenbildung,  ähnlich  wie  wir  das  bei  den  Tuberkelzellen  schon 
kennen  gelernt  haben,  und  wie  wir  es  bei  der  typhösen  Neubildung  noch  kennen 
lernen  werden.    Interessant  ist  es,  dem  Gange  der  Veränderungen  innerhalb  der 
Drüse  zu  folgen.    Es  zeigt  sich  nämlich,  dass  hierbei  zunächst  diejenigen  Theile 
afficirt  werden,  welche  die  eigentlichen  Ufer  des  Lymphstroms  bilden  und  daher  dem 
pathologischen,  von  der  Peripherie  zugeleiteten  Reize  in  erster  Linie  ausgesetzt 
s^ind.   Sehr  frühzeitig  beginnen  die  sternförmigen  Zellen,  welche  die  Lymphsinus 
durchsetzen  und  gewissermassen  in  ihnen  ausgespannt  sind  durch  Kemtheilung  und 
Erzeugung  neuer  Elemente  zu  participiren ;  diess  geschieht  theils  an  der  Peripherie 
der  Drüse  in  der  Umgebung  der  Endkolben,  theils  in  der  Marksubstanz ;  in  beiden 
Fällen  erhalten  wir  ein  weiches,  dem  blossen  ^ge  mattgrau  oder  röthlichgrau  er- 
scheinendes Infiltrat,  welches  gerade  da  am  stärksten  vertreten  ist,  wo  unter  nor* 
malen  Verhältnissen  ein  System  communicirender  Lumina  die  räumliche  Abgrenzung 
der  einzelnen  Drüsenbestandtheile  bewirkt.    Die  Folge  ist,  dass  sich  die  Grenzen 
der  benaohbarten  Lymphkolben  in  der  Corticalsubstanz,  der  benachbarten  Lymph- 
balken in  der  Marksubstanz  vollständig  verwischen  und  dass  sich  in  dem  Maasse, 
^  auch  die  Substanz  der  Lymphkolben  und  -balken  selbst  in  die  pathologische 
Wucherung  eintritt,  jede  Ungleichartigkeit  der  Schnittfläche  verliert  und  alles  in 
^iAe  homogene  mattgraue  Substanz  verwandelt  erscheint. 

Die  Acme  des  Processes  ist  hiermit  erreicht;  der  scrophulose  Bubo  ist  etwa 
v>Unu88gross,  wenn  die  unveränderte  Drüse  die  Gröese  einer  Bohne  hatte,  die  Con- 
»Mteoz  ist  je  nach  der  vorhandenen  Feuchtigkeit  bald  weich  und  schlaff,  bald  feat, 
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sogar  elastiBch,  federnd.  Indessen  ist  gerade  die  Acme  des  Processc«  vou  knnen 
Bestände.  Das  neugebildete  Material  verlegt  nicht  bloss  die  Lymphbahoen  der 
Drüse,  sondern  comprimirt  auch  die  Blutcapillaren  dergestalt,  dass  die  CireulatioB 
vollkommen  ins  Stocken  geräth.  Es  ist  unmöglich  mit  irgend  einer  InjeetioTU»' 
methode  in  die  am  meisten  geschwollenen  Parthieen  der  Drüse  vorzudringen.  Mit 
der  Blutzufohr  hört  selbstverständlich  auch  die  Emähning  auf,  die  Drflae  rerfldlt 
der  »käsigen  Degeneration.«  Wo  diese  eingreift,  wird  die  graue  Masse  erat  opak, 
dann  weisslich-gelb,  undurchsichtig,  trocken  und  brüchig.  Ist  die  ganze  Drüse  io 
den  käsigen  Zustand  übergegangen,  so  erscheint  sie  auf  dem  Durchschnitt  »wie  eine 
frische  Kartoffel,  nur  nicht  ganz  so  feucht,  aber  ebenso  homogen  gelbweis«.« 
{Virchow,  Geschwülste.  Bd.  IL  593). 

§  350.  Die  weiteren  Schicksale  der  käsig  gewordenen  Lymphdrüsen  \Tyro- 
mata)  scheinen  zum  grossen  Theil  von  der  Lage  derselben  abhängig  zu  sein.  Wäh- 
rend wir  nämlicli  an  den  Mesenterialdrüsen  fast  immer  eine  nachträgliche  Wieder- 
verkleinerung durch  Resorption  der  noch  enthaltenen  flüssigen  Bestandtheile,  nicht 
selten  auch  Kalkablagerung  und  Petrification  beobachten,  ist  f)lr  die  Lymphdr&ien 
dos  Halses  der  Ausgang  in  Erweichung  der  gewöhnlichere.  Der  käsige  Ueerd 
schmilzt  von  innen  nach  aussen  zu  einer  weisslicb-gelben,  molkigen  Flüssigkeit  eio. 
welche  den  fettig  kömigen  Detritus  in  kleineren  und  grösseren  Bröckeln  suspeodirt 
enthält.  Ist  alles  käsige  Material  erweicht,  so  pflegt  sich  die  Nachbarschaft  der 
Drüse  zu  entzünden;  diese  Entzündung  bahnt  dem  »scrophulösen  Eiter«  den  Weg 
nach  aussen.  Derselbe  entleert  sich,  wir  erhalten  das  »scrophulöse  Geschwür«  mit 
seinen  überhängenden,  blaulich  hyperämischen,  schlafien  Rändern.  Zuletzt  aehlie«»! 
sich  auch  diese  Oefihung  und  eine  eingezogene,  strahlige  Narbe  bezeichnet  die 
Stelle,  wo  der  Aufbruch  erfolgte.  —  Eine  dritte  Möglichkeit  der  Rückbildung  —  ge- 
wiss von  allen  die  erwünschteste  —  wurde  neuerdings  von  Virchow  beschrieben. 
Es  ist  die  vollständige  Resorption  des  käsigen  Materials.  Wahrscheinlich  findet 
hierbei  eine  peripherische  Verflüssigung  der  Drüse  und  Aufnahme  der  Flüssigkeit 
in  die  durch  collaterale  Hyperämie  erweiterten  Blutgef^se  der  Kapsel  statt. 

Analogen  Veränderungen,  wie  die  eben  beschriebenen,  sind  auch  die  solitfireo 
und  Ayer  sehen  Follikel  des  Darms  f^hig,  doch  hängen  diese  so  innig  mit  der  tu  ber- 
eu lösen  Entartung  der  Darmschleimhaut  zusammen  und  sind  mit  ihr  so  re^lmäst^ig 
verbunden,  dass  es  unpassend  wäre  beide  von  einander  zu  reissen.  (Siehe  unten : 
Tuberculose  der  Schleimhäate). 

2.  Die  croupüse  Entzündung  (Infi,  pscudomembranacea) . 

§  351.  Die  croupöse  Entzündung  der  Schleimhaut  ist  von  der  katarrhalischen 
nur  durch  ein  wesentliches  Merkmal  unterschieden.  Hyperämie  und  Anschwellnng 
mögen  intensiver,  hochgradiger  sein,  eine  qualitative  Abweichung  aber  weist  nur 
das  Product  der  entzündeten  Schleimhaut  auf.  Dieses  hat  die  makroskopischen 
Qualitäten  eines  geronnenen  Eiweisskörpers  und  wird  nach  dem  Hauptvertreter  der 
spontan  gerinnende  Fibrin  oder  fibrinöses  Exsudat  genannt.  Es  ist  eine  wetsslich- 
gelbe,  derbe,  elastische  Substanz,  welche  sich  bei  gewaltsamer  Dehnung  nicht  in 
Fäden  auszieht,   sondern  plötzlich  abreisst  und  dabei  quere  Rissflächen  InMet. 
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Auf  EfiBiggaurezusatz  klärt  sie  sich  und  quillt  auf  wie  Fibrin,  verhält  sich  also  in 
dieser  Beziehung  gerade  umgekehrt  wie  der  Schleim,  der  durch  Essigsäure  opak 
wird  und  in  Fäden  gerinnt.  Auch  das  Morpholo^sche  der  Erscheinung  erweckt 
anwillkttriicli  die  Vorstellung,  als  ob  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  ein  Körper 
horrorgedningen  und  im  Contact  mit  der  atmosphärischen  Luft  sofort  geronnen  sei. 
Die  fragliche  Substanz  bildet  nämlich  in  ganz  charakteristischer  Weise  einen  häu- 
tigen Ueberzug  der  Schleimhaut  (Pseudomembran) ,  welcher  sich  zu  der  Schleimhaut- 
oberfläche vollkommen  so  verhält,  wie  der  Gyps  zur  Matrice.  Die  Anlagerungs- 
fläche  der  Paeudomembran  giebt  jede  Erhabenheit,  jede  Vertiefung  der  Schleimhaut- 
oberfläche im  Abdruck  wieder;  die  Pseudomembran  stellt  eine  Röhre  dar,  wenn  der 
Process  die  ganze  Ohrcumferenz  des  Schleimhautcanales  einnahm,  einen  soliden  Cj- 
linder,  wenn  zugleich  das  Lumen  des  Canales  sehr  eng  war,  eine  rundliche  Plaque, 
wenn  der  Process  ein  insularer  war.  Ihrer  Dicke  nach  varürt  die  Pseudomembran 
vom  reifithnlichen  Anfluge  bis  zur  iinienhohen  Schwarte,  nicht  selten  bemerkt 
man  eine  rothe  Sprenkelung  an  ihr,  welche  auf  kleine  mit  der  Exsudation  gleich- 
zeitig eingetretene  Extravasate  zu  beziehen  ist. 

§  352.  Alle  übrigen  Eigenschaften  der  Pseudomembran,  insbesondere  die  histo- 
](i^«che  Qualität  des  scheinbaren  Fibrins,  sowie  die  Festigkeit,  mit  welcher  die 
Membran  auf  der  Schleimhaut  haftet,  wechseln  mit  dem  Orte  ihrer  Bildung  und 
finden  in  den  normalen  Structurverhältnissen  ihre  Erklärung.  Von  allen  Schleim- 
häuten des  Körpers  ist  keine  so  sehr  zur  croupösen  Entzündung  geneigt  als  die 
Schleimhaut  des  Larynx,  demnächst  sind  in  ungefähr  gleichem  Maasse  die  Schleim- 
hant  der  Trachea  und  diejenige  des  Pharynx  disponirt,  so  dass  sich  der  Croup  des 
Larynx  bald  mit  dem  der  Luftröhre,  bald  mit  dem  des  Schlundkopfes  complicirt  und 
wir  danach  einen  laryngotrachealen  und  einen  pharyngo-laryngealen  Croup  unterschei- 
den können.  In  der  klinischen  Verkehrssprache  wird  der  erstere  »Croup,  Bräune« 
xar  f^ojjfijar,  der  letztere  flllschlicher  Weise  »Diphtheritis,  Rachenbräune«  genannt. 
Der  Arzt  hat  alle  Ursache  diese  beiden  Formen  auseinanderzuhalten.  Die  klinischen 
Bilder,  wdche  sie  darbieten,  die  Gefahren,  welche  sie  dem  Leben  des  Patienten 
bereiten,  vor  allem  die  Encheiresen  unterscheiden  sich  in  so  wesentlichen  Puncten, 
^s  ich  trotz  der  anatomischen  Identität,  welche  ich  darzuthun  nicht  umhin  kann, 
einer  Fusion  der  beiden  Krankheiten  auf  klinischem  Gebiete  entschieden  entgegen- 
treten möchte. 

§  353 .  Der  Croup  des  Pharynx,  die  sogenannte  Diphtheritis,  soll  uns  zu- 
nächst beschäftigen.  Der  Process  ist  hier  stets  ein  insularer.  An  verschiedenen 
Pancten,  namentlich  des  Isthmus  faucium,  am  weichen  Gaumen  und  der  Uvula,  an 
(ier  Oberfläche  der  Mandeln,  den  Gauroenbögen  und  an  den  Schleimhautfalten  zwi- 
schen Zungengrund  und  Epiglottis  —  bemerkt  man  milchweisse  scharf  umschriebene 
Flecke  auf  intensiv  hyperämisohem  Grunde.  Bald  erhebt  sich  der  weisse  Fleck  um 
hck^hstens  '/t  Linie  über  das  Niveau  der  Schleimhaut,  die  Pseudomembran  ist  fertig. 
Verbucht  man  dieselbe  mit  einem  stumpfen  Instrument  abzulösen,  so  gelingt  diess 
iö  der  ersten  Zeit  ihres  Bestehens  überhaupt  nicht,  rohe  Gewalt  ftihrt  nur  zu  \'er- 
wundangen  und  Blutungen.   Später  trennt  sie  sich  freiwillig  ab,  indem  sie  durch 


290  V.  Anomaliean  der  Schleimhäutü. 

eilte  mftsHige  £iterprodiiction  zuomt  an  denRttndern  gelockert  und  dum  vomGmnde 
abgehoben  wird.  Der  itraBcliriebene  katArrhaÜRche  Zuatand,  welober  dann  noch  eine 
Zeit  l&ng  iDTückbloibt  und  welcher  fäleciilicli  Geschwür  genannt  wird,  heilt,  aidi 
selbst  überlassen,  ohne  SnbstanzTerlust  and  Narbe.  Selten  wird  eine  wcandire 
VergröBsentng  der  Pseudomembranen,  niemals  eine  Wiedeneugnng  auf  derselben 
Stelle  wahrgenommen,  en  sei  denn,  daaa  die  Ablösung  vor  der  freiwilligen  BdAug 
erfolgt  war. 

§354.  Dieee  wichtigen  und  auffallenden  Eigenthtlmliehküten  werden  darch 
die  mikroskopische  Analyse  in  befriedigender  Weise  erkl&rt.  Dieselbe  fordert  in 
erster  Linie  die  Überraschende  Thatsache  ans  Liclit,  dass  die  Pneadumembnuien  nicbl 
ans  Fibrin  bestehen.  Legt  man  kleine  Stückchen  einer  solchen  in  schwach  ammo- 
niakalische  Oarminlftsung,  wSscht  dann  aus  und  zerzupft,  so  überzengt  man  sich 
leicht,  dass  Zellen  and  zwar  nichts  als  Zellen  es  sind,  die  durch  eine  eigenthDmIiche 
ßutartung  ihres  Protoplasma's  und  eine  ebenso  elgenthttmliche  Verbindung  anler- 
einander  den  makroskopischen  Anschein  geronnenen  Fibrins  vemraaehen.  Wjtren 
die  carminrothen,  den  Kern  andeutenden  Stellen  nicht,  so  wflrden  wir  freilich  in 
der  Zellennatnr  dieser  unregelm&ssig  eckigen,  gUnzendon,  an  einander  fest  baflcit- 
den  Schollen  irre  werden.  So  aber  mtlsAen  wir  nns  ed  der  Annahme  einqr  Zellen- 
metamorphose  bequemen.  Aber  deren  8t«Iluiig  in  der  allgemeinen  Pathoktgie  wir 
vorl&ufig  nur  Vermuthnngen  hegen  können.  Dem  Aeusseren  nach  liesse  sich  die  roi 
It^cber  iüT  die  Amj'loidinfiltration  gebrauchte  Bezeichnung  einer  glasigen  Verquellung 
rechtfertigen.  Dass  die  Zellen  mehr  feste  Substanz  enthalten  als  normale  Zellen 
scheint  gewiss;  wenn  dieses  »Mehro  an  Substanz  P'ibriu  wäre,  so  könnten  wir  tob 

einer  fibrinösen  Entar- 
tung reden,  da  wir  diess 
aber  nicht  wissen,  »i 
wttrde  die  Bezeichnung 
a  fibrinöse  Entartung- 
nur  auf  den  makrosko- 
pischen Effect  zu  be- 
ziehen ,  dabei  aber  *» 
prJijndicirlich  sein,  das» 
ich  sie  lieber  vermeiden 
möchte. 

Wir  machen  nun  einen 
senkrechten        Durcb- 

Vig.  III.  DurchHhiillttInrrcr«ipO»n  Plaque  llnlXIiii.«  fiurium  »11  <kr  schnitt,  um  Aber  die 
<l«,,«ft  liornd^n  S=hlcl™li..UWt..^  a -i^Crüupa.™b«n.    ,;.  Som.^      StTUCtur  UUd  EutStehUDg 

der  Pseudomembran  is« 
ICeine  su  kommen.  Der  Schnitt  (Fig.  111)  umfasst  die  Xnsserste  Spitze  eiiKT 
Pseudomembran  und  die  darunter  lagernde  Schleimhaut.' 

t'  r>;t  diclSchQitC^HiiBnchmcnd  fein  und  vollkutiniicn  senkrecht  sein  mllsscD,  uro  keine 
Trui;bitdcrziiorhn1ten,soeeihicrk<irccinervorzllglichcnM(.-thodezorAnr«rtlgang*olrhrr 
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Hier  flbeneogen  wir  uns  nun  anf  den  ersten  Blick,  dass  wirklich  die  ganze 
Pseudomembran  aus  den  eben  beschriebenen  Elementen  ausammengesetzt  ist.  Von 
Hanse  aas  kuglig  gestaltet,  sind  sie  an  verschiedenen  Stellen  mit  einander  in  £e- 
rfihniDg  getreten  und  so  zu  einem  plumpen,  ge¥d8sermas8en  nur  aus  Yerbindungs- 
jitficken,  nicht  aas  Balken  gebildet^i  Netzwerk  zusammengesintert.  Um  so  zierlicher 
Ut  natttrUch  das  System  von  halbmondförmigen,  verästelten  Spältchen,  welches  die 
Pseudomembran  durchzieht  und  die  Stelle  der  Maschenaugen  vertritt.  Dasselbe  er- 
scheint bei  einer  gewissen  Einstellung  dunkel  und  könnte  desshalb  leicht  für  das 
Positive  gehalten  werden,  ein  Irrthom,  welchen  nur  die  Carminfitrbung  unmöglich 
maeht.  Uehrigens  sind  die  Zellen  der  Pseudomembran  von  verschiedener  Grösse ; 
je  weiter  nach  aussen,  um  so  grösser  sind  sie  und  übertreffen  an  der  äussersten 
Peripherie  der  Membran  das  Volumen  eines  Lymphkörperchens  wohl  um  das  dop- 
pelte ;  nach  innen  zu  werden  sie  kleiner,  am  kleinsten  sind  sie  unmittelbar  an  der 
Oberfläche  der  Schleimhant;  hier  ist  auch  die  Entartung  weniger  deutlich,  der 
l'nterschied  von  den  normalen  Zellen,  welche  noch  im  Parenchym  der  Schleimhaut 
liegen,  em  verschwindender.  Die  Grenze  zwischen  Schleimhaut  und  Pseudomembran 
wird  durch  diesen  allmählichen  Uebergang  der  beiderseitigen  Zellen  natürlich  sehr 
verwischt,  wenn  sie  auch  nie  ganz  unkenntlich  wird.  Unzweifelhaft  aber  leuchtet  es 
ein,  dass  die  Pseudomembran  durch  Absonderung  von  jungen  Elementen  an  der 
Oberfläche  der  gereizten  Schleimhaut  und  deren  allmähliche  Erstarrung,  Sclerose, 
gUüige  Verquellung  oder  wie  wir  sonst  die  Entartung  nennen  wollen,  zu  Stande 
kommt. 

Die  Pseudomembran  befindet  sich  somit  genau  an  der  Stelle,  wo  das  Epi- 
tbelium  sein  sollte,  die  bewusste  Entartung  tritt  an  die  Stelle  der  normalen  Aus- 
bildung epithelialer  Elemente.  Wo,  fragen  wir,  bleibt  die  ursprünglich  hier  vor- 
handene epitheliale  Decke?  Wird  sie  einfach  abgestossen  oder  hat  auch  sie  einen 
Antheil  an  der  Bildung  der  Pseudomembran?  E.  Wagner  hat  diese  Frage  in 
einer  neueren,  sehr  schätzenswerthen  Untersuchung  behandelt  und  eine  Betheiligung 
des  Epithelioms  an  dem  Processe  überhaupt  unzweifelhaft  gemacht.  Er  beschreibt 
eine  sehr  sonderbare  Metamorphose  der  Pflasterzellen  (Fig.  112),  vermöge  deren 
(las  Protoplasma  an  gewissen  Stellen  einschwindet  und  sieh  gewissermassen  auf  ge- 
wisse verästelte  Linien  zurückzieht,  welche  dann  homogen  und  stärker  lichtbrechend 
erscheinen  als  das  gewöhnliche  Protoplasma.  Der  Kern  verschwindet,  es  bleibt  also 
von  der  ganzen  Zelle  nur  ein  hirschgeweihähnliches  zartes  Netzwerk  übrig.  Ich 
glaube  diese  Metamorphoso  an  den  Rändern  der  Pseudomembranen,  wenigstens  in 
ihi-en  ersten  Stadien,  gleichfalls  gesehen  zu  haben,  kann  ihr  aber  eine  weittragende 
Bedeutang  fttr  die  Bildung  der  Pseudomembranen  nicht  zugestehen;  um  einePseudo- 


Schnitte  gedacht.  Man  legt  das  Präparat,  von  welchem  man  die  Schnitte  zu  entnehuicn 
'»cedenkt,  in  eine  Mischung  von  Glycerin  und  Gummi  arabicum,  welche  klar  und  zHhe- 
fadenaiehend  sein  muss.  Nachdem  sich  das  Präparat  mit  dieser  Flüssigkeit  vollkommen 
durchdrungen  hat,  wird  es  hcrausgenonunen  und  in  Alkohol  geworfen.  Das  Gummi  wird 
nuuhärtlich,  dasGlycerin  wird  ausgezogen  und  wir  haben  ein  vor treflf liebes  Material,  um 
Schnitte  von  beliebiger  Feinheit  zu  machen.  Wirft  ftian  dieselben  in  eine  wässerige  Flüs- 
sigkeit, etwa  gleich  in  Carminlösung,  so  geht  das  Gummi  weg  und  das  mtkroskopiselic 
sparst  bleibt  allein  zurück. 


J" 
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iDcmbraii  ausHchliesi^Iich  auf  diesem  Wege  entetehen  su  lasBen,  bietet  mir  da«  iWime 
Epithcli&lstratiim  niclit  genug  Substanz  dar.  Doch  will  ich  ea  gern  der  Znlcnnft 
überlassen,  die  Tragweite  der  tVagner'achea  Entdeckung  genauer  festEnsetzen, 

§  355.  Die  innige  Verbindung,  in 
welcher  beim   Croup  dea  Pharynx  Ak 
I  AbBonderungsprodurt  mit  der  absondern- 

den Schleimhaut  steht,  ist  die  Ureiche 
jener  festen  Adhärene  im  Anfonge  des 
ProcesseB.  Bei  der  Rttckkehr  tnr  Korn 
hört  die  fehlerhafte  Zellen metamorpliow 
auf,  dio  von  der  Schleimhaut  al^reitou- 
dörten  Zellen  bleiben  unverändert  und 
bilden  mit  einer  kleinen  Menge  gleicii- 
zeitig  ergosBenen  Serama  eine  dflone 
Schicht  pamlent«r  Flüssigkeit,  wm  eo 
ipso  die  Abldxung  der  Pseudomembr»» 
involvirt. 

Was  trotz  dieses  oberflächlichen  Thii- 
rakters  dos  pharyngealen  Croups,   di? 
fik- 111.  FibriniHDcfDintiiiDdn'rfiuK^ncncn,      StSmng    zu     einer    sehr    gcfthrlichfii 
HKh  E.  wtga^.  macht,    ist  eincrseita   das  gleichieitip' 

Allgemein  leiden,  anderseits  die  Geblir 
einer  Mittheilung  an  den  Larynx,  wo  dann  zu  der  Angina  laryngea  eine  durch  dl'' 
Anschwellung  des  submucöscn  Bindegewebes  oil  ziemlich  bedeutende  Angina  pfas- 
ryngea  hinzukommt. 

§  356.  Der  Croup  des  Larynx  und  der  Trachea  zeigt  uns  eine  stnfenwei« 
Aufeinanderfolge  von  einfachem  Katarrh  und  pseudomembranöser  Ausschwitiung 
Schon  das  katarrhal ische  Stadium  ist  iro  Stande  den  bekannten  Syraptomen- 
complei  in  der  höchsten  Intensität,  Ja  den  Tod  herbeiznRIhren.  Anf  derirnZnulande 
höchster  entzündlicher  Reizung  und  entsprechender  Schwelinng  befindlichen  I^ryni- 
Gchleimhaut  wird  ein  zäher,  zetlenreicher  schwer  beweglicher  Schleim  abgesondert. 
derselbe  bildet  eine  dicke,  cohärente ,  gelbliche  Schicht  und  beeinträchtigt  das  an 
sich  enge  Lumen  des  Laryn  sein  ganges  so  bedeutend,  dass  wir  kaum  zur  Anii»tiiDe 
eines  Ketloxkrampfes  der  Glottis  zu  schreiten  brauchen,  um  den  Erstickunp»lo<i  be- 
greiflich ZM  finden.  Auf  diese  Erfahrung  Iiin  ist  eine  Heihe  von  Aerzten  so  weit  ge- 
gangen, die  fibriuöse  Ausscheidung  überhaupt  zu  leugnen.  Diei^eu  Aerzten  ist  nictil 
beizupdichlcn.  Die  Bildung  der  Pseudomembran  steht  im  engsten  Aoscbluss  an  deu 
k&tarrbalischen  Zustand  und  stellt  den  anatomischen  lldhepunct  des  Proceue«  dar. 
HHufiggenugfindcl  man  beidos  nelicn  einander,  so,  dass  eine  katarrhalische  Schicht  hie 
und  da  mit  fibrinctsen  Plaques  durchsetzt  iwt.  Essigsäure  unterscheidet  die  scbleiini? 
eitrigen  von  den  fibrinösen  Parthiesn  auf  der  Stelle,  üo  dass  hier  gar  kein  Zweifel 
bustehen  kann. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Pseudomembran  liefert  als  ersten  Er^bni» 
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die  Thatsache,  dauä  anch  hier  zeitige  Elemeute  vorherrschend  an  der  Zuüamineii- 
selzang  betlieiligt  sind.  Dieselben  sind  bei  weitem  nicht  so  unkenntlich,  al^  die 
Zellen  der  pharyi^ealen  Psendomembran,  aie  haben  vielmehr  grtisatentheilu  den 
l'liarakter  gewilhnlicher  Keimgewebszellen.    Aaf  QnerBchnitten  (Fig.  113)    Qber- 


Hf.  III.  Cnap  dar  Truhn.  a.  Dia  nntmtea  SchuhteD  tibar  Paaqdamanbno.  t.  Dia  Bugmaauuiii- 

liniM.  e.  Dm  inbepftlieliilaKaiiiigawcba.  i.  AiulahmiiEri>Dg  «ifrr  ScIilaimdrniF,  aiia  •reicher  (ich  ein 

kUrn  Schlalm  cnUaarl  uad  die  neudomf  mbnn  ibbfbt.  '[iw. 

leagen  vir  ans  aber,  dsae  diese  Eeirogewebszellen  nicht  der  einzige  Bestandtheil 
der  Pseadomembran  sind.  Die  Psendomembran  ist  von  exquisit  geschichtetem  Ban, 
indem  anf  eine  Schicht  Zellen  in  ziemlich  gleichen  AbstAndeii  allemal  eine  Schicht 
Pibrin  fol^,  nnd  diese  Anfeinanderfolge  sich  je  nach  der  Dicke  der  Membran  I — 10 
mal  wiederholt.  Ob  ich  Recht  daran  thue,  jene  aweiten  Schichten  knrzweg  Fibrin 
tn  nennen,  mnss  freilich  dahin  gestellt  bleiben.  Ich  thue  es  auf  den  ersten  Bindruck 
hin,  welchen  die  Configaration  derselben  macht  nnd  mit  dem  Vorbehalt,  dass  ich 
dtbei  immer  nur  an  einen  flüssigen,  bei  der  Transsudation  aber  an  der  Laft  erhär- 
telen Eiweisskörper  denke.  DieSnhstanz  ist  gISnzend,  homogen,  dass  sie  ans  Zellen 
tiuammengesetzt  sei  wie  die  Pseudomembran  des  Pharpis  konnte  ich  wenigstens 
nicht  nachweisen;  sie  bildet  eine  dflnne Platt«  mit  Portsätzen  nach  nnten  nnd  oben, 
welche  in  die  Interstitien  der  anstossenden  Zellen  eindringen  nnd  durch  Anastomose 
^inzierliches  Gitterwerk  bilden,  dessen  Augen  nahezu  die  Grösse  derZellen  haben  (o). 
l'Bter  stdchen  Umständen  liegt,  denke  ich,  die  Vorstellung  sehr  nahe,  dass  von  der 
ächleimhantoberfliehe  eine  FlOssigkeit  abgeschieden  sei,  welche  nebst  zahlreichen 
Zellen  jene  fibrinoide  Snbstimz  in  Lösung  enthalten  habe,  und  dass  bei  der  Gerin- 
nung der  letzteren  die  Zellen  in  ihrer  jeweiligen  Lage  fizirt  seien,  wihrend  durch 
die  Fortsetzung  der  Gerinnung  auf  die  anastomosirenden  Zwischenränme  zwischen 
den  runden  Zellenklfrpem  das  Netzwerk  entstand.  Hiervon  unabh&ngig  ist  die 
i^hwicrigkeit,  das  wie  und  wo  der  Entstehung  jener  Zellen  zu  erklären.  Das  Epi- 
tlieütun  ist  längst  vollkommen  spurlos  geworden,  es  dürfte  in  ähnlicher  Weise  gleich 
lieiiD  Beginn  des  Processea  von  der  sich  entwickelnden  Psendomembran  abgehoben 
Werden,  wie  am  Pharynx;  die  Möglichkeit  einer  fibrinösen  Entartung  wird  von 
Wiu/ner  (siehe  oben)  angedeutet,  man  wttrde  dann  vielleicht  die  oberste  Etage  des 
''etzweriu  ftr  die  unter  Verästelung  erstarrten  Leiber  der  Cylinderzellen  halten 
kitnnen:  dies«  wflrde  aber  zu  einer  Disharmonie  der  Anffassung  flihren,   welche 
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sich  wenig  empfiehlt.  Und  doch  erinnert  die  von  ihrem  Epithel  entblösste  Scbleinh 
hant  der  Trachea  mit  ihrer  homogenen  Grenzschicht  zn  sehr  an  die  (lache  Umd 
Karls  des  VII,  als  dass  sich  diese  Lttcke  nnserer  Vorstellnngsweise  nicht  empfiiidfirh 
fühlbar  machen  sollte.  Hier  hilft  nnr  die  stärkste  Vergrössening.  Mit  einem  Hori- 
nadcHchen  Immersionssystem  aber  habe  ich  gesehen,  dass  die  homogene  Grraz- 
schicht  in  der  That  nicht  homogen,  sondern  von  zahlreichen  feinen  OeffBafigtü 
durchbohrt  ist.  Durch  diese  Poren  dringen  die  Zellen,  von  denen  regelnUU^ig  fin 
gewisser  Yorrath  zwischen  der  homogenen  Grenzschicht  und  den  elastischen  Schieb- 
ten aufgespeichert  liegt,  nach  aussen.  Die  Oeflhungen  sind  zwar  klein,  aber  gi(*bt 
es  überhaupt  eine  Oeffnung,  durch  welche  der  Leib  einer  jungen  BildnngszeOe  nlrbt 
hindurchzuschlttpfen  vermöchte?  Wer  die  amöboiden  Locomotionen  der  Zellen  an- 
eigener  Anschauung  kennt,  wird  diese  Frage  verneinen  und  mir  beistimmen,  vhu 
ich  die  homogene  Grenzschicht  fQr  kein  Hinderniss  der  Zellenauswanderung  halte. 

§  357.  Die  Anwesenheit  der  homogenen  Grenzschicht  ist  aber  die  Ursache  eiiKT 
anderen  filr  die  croupösen  Membranen  der  Trachea  wichtigen  Eigenthflmlichkeit. 
derjenigen  nämlich,  dass  sie^  von  Anfang  an  der  SchleimhantobeHläehe  yv^ 
loser  anhaften,  als  die  Pseudomembranen  des  Pharynx.  Nicht  bloss  dass  sich  dir 
Grenze  zwischen  Schleimhaut  und  Membran,  zwischen  Absonderndem  und  Abgeson- 
dertem hier  stets  klar  und  deutlich  erhält,  die  Glätte  der  Oberfläche  bietet  auU. 
einer  dauernden  Verbindung  zwischen  beiden  wenig  StQtzpuncte  dar.  Dazu  kommt 
die  Thätigkeit  der  SchleimdrtUen,  welche  ihr  Secret,  das  durch  die  flberlageriH)' 
Pseudomembran  sehr  oft  am  freien  AbAuss  gehindert  wird,  zwischen  die  Schleiio- 
haut  und  die  Pseudomembran  ergiessen  und  dadurch  die  letztere  ablieben  (Fig.  1 1-^ 
Das  Gesammtresultat  ist  die  bekannte  leichte  Ablösbarkeit  der  trachealen  Psendo- 
memlnranen,  auf  welche  sich  unsere  ganze  bekanntlich  trotzdem  sehr  obnmiehüge 
Therapie  stützt.  Oft  genug  wird  der  Act  der  Ablösung  selbst  zur  Todesoraicbe, 
wenn  sich  die  ganz  oder  theilweis  abgelöste  Membran  zusammenrollt  und  das  BruD- 
ohiallumen  vollends  sohlieast. 

Ausser  der  Ablösung  kommt  aber  auch  bdm  Trachealcroup  die  £rweiohBig 
der  Pseudomembranen  in  Frage.  Eine  gaüertiige  Aufqueliung  des  Netzwerks,  covir 
ein  fettig  körniger  ZerM  der  eingeschlossenen  Zellen  spielen  dabei  die  Hauptrolle. 
Von  einigen  Autoren  wurden  Pilzvegetationen  in  dem  Erwieichnngabrei  gesehen  od^ 
zugleich  der  Einschmelzung  ein  mehr  putrider  Charakter  b^gelegt.  Der  maknh 
skopische  Eindruck  rechtfertigt  die  Bezeichnung  eines  wirkliehen  Schmelzens,  inden 
die  Membran  nicht  bloss  an  den  Rändern  herum  flüssig  wird,  sondern  aneh  in  der 
Gontinuität  dünne  Stellen  und  Löcher  bekommt,  welche  mit  einander  eonflairen. 
Ich  sah  die  Sache  nur  einmal  und  erinnere  mich  nur  noch,  dass  die  ErweichaoiP»' 
flüssigkeit  auf  Essigsäure  eine  MucinfiUlnng  gab,  was  mich  (oben  §  39)  veranlsa^t 
hat,  von  einer  schleimigen  Erweichung  der  Pseudomembranen  zu  reden. 

§  d58.  Nachdem  wir  so  den  croupösen Prooess,  wie  er  sich  amPharynx  eiorr- 
seits,  an  der  Trachea  anderseits  darstellt,  kennen  gelernt  haben,  erübrigt  es  noch 
mit  einigen  Worten  des  Larynx  zn  gedenken.  Ein  auf  den  I^aryns  beschränkter,  su^ 
schliesslich  in  ihm  veriaufender  Groupprocess  gehört  zu  den  selteneren  Vorkoma* 
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nisaen ;  trotedem  töt  der  Croup  des  Larynx  häufiger  al»  jeder  andere,  weil  er  sich 
zum  Onmp  der  Luftwege  fast  regelmässig  liinzugesellt  und  zu  dem  des  Pharynx 
wenigstens  hinzugesellen  kann.  Die  pathologische  Anatomie  des  Laryngealcroups 
wird  dnrch  den  Umstand  beherrscht,  dass  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  in  ihrem 
Bau  theils  mit  der  Traoheal-,  theils  mit  der  Pharyngealschleimhaut  übereinkommt. 
Die  obere  und  untere  Fläche  der  Epiglottis  und  die  wahren  Stimmbänder  tragen 
ein  geschiditetes  Pfiasterepithelium,  welches  durch  keine  homogene  Grenzschicht 
vom  Bindegewebe  geschieden  ist.  Desshalb  haften  an  diesen  Funden  die  Pseudo- 
membranen fester  als  an  allen  übrigen  Theilen  des  Kehlkopfsinnem.  Wie  oft  findet 
man  post  mortem ,  dass  die  Pseudomembran  dw  Trachea  in  Gontinuität  mit  der 
Päendomembran  des  Laryngealtricht^s  abgelöst  ist  bis  zur  Rima  glottidis;  hier 
aber  haftet  die  Membran  und  wir  gewinnen  die  Ueberzeugung,  dass  es  wohl  noch 
Isuge  gedauert  haben  würde,  ehe  hier  eme  freiwillige  Lösung  eingetreten  wäre. 
Und  dabei  sind  gerade  die  wahren  Stimmbänder  Ton  der  Entzündung  mit  Vorliebe 
heimgesucht,  während  der  Ventriculus  Morgagni  z.  B.  fast  nie  affioirt  geftinden 
wird.  Ueberhaupt  scheint  es  mir  in  ätiologischer  Besiehnng  von  grosser  Wichtig- 
keit, dass  man  die  Vorliebe  des  Processes  flkr  die  am  meisten  hervorragenden 
Theile  ansdrücklich  betone ;  die  Recessus  der  Schleimhaut  bldben  meist  intact.  Es 
hi,  wie  wenn  man  mit  einem  Aetzmittel  über  den  Schlund  l^ht  hingefahren  wäre 
oder  wie  wenn  ein  reizendes  Gas  sich  kurze  Zeit  in  den  ersten  Wegen  aufgehal- 
ten hätte. 

'3.  Die  diphtheritische  Entzündung. 

§  359.  Nachdem  wir  von  der  diphtheri tischen  Entzündung  die  Rachendiph- 
theritis  abgezweigt  haben,  bleibt  ftLr  diese  Form  der  Entzündung  ein  verhältniss- 
miusig  'beschränktes  Gebiet  übrig.  Dem  Wesen  des  Processes  sind  wir  bereits  bei 
Betrachtung  der  diphtheritisehen  Pocke  näher  getreten.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine 
Infiltration  des  snbepithelialen  Bindegewebes,  beziehungsweise  der  ganzen  Mucosa, 
mit  neugebildeten  Zellen;  eine  Infiltration,  die  so  dicht  ist,  dass  dadurch  dieGefasse 
comprimirt,  die  Circulation  und  Ernährung  aufgehoben  werden.  Da  ein  gewisser 
Grad  zelliger  Infiltration  des  subepithelialen  Bindegewebes  bei  jedem  Katarrh,  sowie 
bei  der  eroupösen  Entzündung  vorkommt,  so  erscheint  die  Dipbtheritis  nur  als  eine 
quantitative  Steigerung,  ein  Excess  dieses  Neubildungsprocesses;  die  ächte  Diph- 
tberitis  hat  keinen  Anspruch,  in  gleichem  Maasse  als  ein  specifischer  Process  an- 
gbiehen  zu  werden,  als  der  Croup.  Was  sie  makroskopisch  auszeichnet  und  Ver- 
anlassung geworden  ist,  dass  man  sie  als  Inflammatio  membranacea  der  Inflanmiatio 
pBeudomembranacea  an  die  Seite  stellte,  ist  die  Bildung  einer  weisslich  grauen,  oft 
durch  röthliche  und  grüne  (Blutfarbstofi*-)  Töne  missfarbigen,  derben,  filzigen  Haut, 
welche  sich  etwa  %  Linie  hoch  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  erhebt, 
ebeniKi  tief  aber  in  die  Substanz  der  Schleimhaut  eindringt  und  mit  letzterer  aufs 
hinigste  zusammenhängt.  Diese  Haut  ist  nichts  Aufgelagertes,  nichts  Abgesonder- 
tes, sondern  die  Mucosa  selbst,  so  weit  sie  eben  durch  die  übermässige  Infiltration 
mit  Zellen,  theils  intumescirt,  theils  anämisirt  worden  ist.  Nicht  unpassend  hat 
oum  diesen  Zustand  mit  der  Mortification  durch  ein  chemisches  Agens,  mit  einer 
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Anätzung  verglichen  und  die  diphtheritische  Membran  als  diphtheritischeB  Sehurf 
bezeichnet;  in  der  That  ist  die  diphtheritische  Membran  ein  capnt  mortuam,  sie 
kann  in  sich  keine  anderen  Veränderungen  er&hren,  als  die  der  Fftulnisa.  der  Zer- 
Setzung  und  es  fragt  sich  nur  noch,  wie  sie  aus  dem  innigen  oiganischen  Verbände, 
in  wdchem  sie  mit  der  Schleimhaut  steht,  abgelöst  und  entfernt  wird.  Eine  schirfe 
Grenzlinie  trennt,  wie  man  sich  mit  blossem  Auge  überzeugen  kamt,  das  Lebendige 
von  dem  Todten,  aber  zahlreiche  Bindegewebigem.,  BluigefiUae,  Nerven  ind 
elastische  Fasern  greifen  aus  dem  Lebendigen  in  das  Todte  hinüber:  sie  alle  mflsieB 
sich  getrennt  haben,  ehe  die  AblösuAg  vor  sich  gehen  kann.  Die  Mittel,  welehe 
dem  Organismus  zu  Gebote  stehen,  sind  Entzündung  und  Eiterung.  Wir  nenneo 
diese  Entzündung  »reactiv«,  und  verbinden  damit  die  Vorstellung,  als  sei  dieselbe 
eine  Antwort  auf  den  Reiz,  welchen  der  diphtheritische  Schorf  auf  die  umgebende 
Schleimhaut  ausübt;  doch  mag  ein  Theil  der  Hyperämie  auch  nach  statischen 
Grundsätzen  als  coUaterale  Fluxion  zu  deuten  sein.  Der  Eiter  sammelt  sich  awischeo 
Schorf  und  Gesundem  an  und  je  nachdem  die  erwähnten  faserigen  Brücken  ein- 
schmehsen  und  reissen,  beginnt  die  Abhebung  bald  an  den  Rändern,  bald  in  der 
Mitte ;  nachdem  sie  vollendet  ist,  bleibt  ein  Geschwür  zurück,  welches  sich  schneli 
znr  Vemarbung  anschickt ;  nicht  selten  aber  recrudescirt  der  Process  an  deraelbei 
Stelle,  wir  erhalten  einen  neuen  Schorf  und  mit  ihm  von  Neuem  die  Nothwendigkeit 
einer  eitrigen  Sequestration,  nach  deren  Ablauf  ein  um  vieles  grösserer  Substanx- 
verlust  zurückbleibt.  Die  schliesslich  resultirenden  Narben  zeichnen  sich  durch  üu 
kräftiges  Ret]*actionsvermögen  aus,  so  dass  die  Gefahr  der  nachträglichen  Sterne 
sirung  schleimhäntiger  Canäle,  namentlich  des  Dickdarms. nach  Dyssenterie  umdo 
mehr  droht,  je  ausgebreiteter  die  Verschwärung  gewesen  war. 

§  360.  Was  das  Vorkommen  der  Diphtheritis  anlangt,  so  muss  vor  Allem  her- 
vorgehoben werden,  dass  sie  solche  Schleimhäute  beMt,  welche  sich  im  Zustandf 
heftigster  katarrhalischer  Entzündung  befinden,  zugleich  aber  an  ihrer  Oberftlfk 
in  dauernder  Berührung  mit  faulenden,  in  Zersetzung  begriffenen  Körpern  stehen. 
Bei  der  Ruhr,  welche  von  Anfang  nichts  ist  als  ein  Dickdarmkatarrh  mit  excessiven. 
spasmodischen  Contractionen  der  Muscularis,  stellt  sich  die  Diphtheritis  einmal  laf 
den  Faltenhöhen  der  Schleimhaut  über  den  Taeniae  longitudinales  und  den  P1ie«e 
sigmoideae,  ausserdem  aber  mit  Vorliebe  an  solchen  Stellen  ein,  wo  durch  natür- 
liche Knickungen  des  Darmrohrs  der  Fortbewegung  der  Fäcalmassen  die  meiKteo 
Schwierigkeiten  entgegenstehen :  an  drei  aufeinanderfolgenden  Puncten  des  S  ronn- 
num,  am  Blinddarm  und  den  beiden  hypochondrischen  Flexuren.  Sollte  nicht  der 
Umstand,  dass  gerade  an  diesen  Stellen  die  längste  und  innigste  Berührung  der  ent- 
zündeten Schleimhaut  mit  putriden  Stoffen  stattfindet,  bei  der  Locaiisation  der 
Diphtheritis  mitwirken?  In  ähnlicher  Weise  gesellt  sich  Diphtheritis  zu  den  Reten- 
tionskatarrhen  der  Hamwege.  Mag  die  Ursache  der  Retention  in  einer  Strictur 
der  Urethra,  mag  sie  in  einer  Hypertrophie  der  Prostata^  in  Lähmung  des  Detni- 
sor  etc.  begründet  sein,  der  stagnirende  Harn  zersetzt  sich,  der  zersetzte  Uam 
bringt  zunächst  einen  Katarrh,  dann  Diphtheritis  der  Schleimhaut  hervor.  Die  Be- 
rührung mit  faulenden  Stoffen  hat  auch  bei  denjenigen  Fällen  von  Diphtheritis  die 
Hand  im  Spiele,  wo  nicht  ein  Katarrh,  sondern  eine  Verwundung  den  Boden  bildet. 
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«nf  welchem  sie  erscheint.  Ich  denke  hier  einmal  an  die  Diphtheritis  der  Gebär- 
matter  and  der  Scheide  unmittelbar  nach  derOeburt,  wo  durch  den  Abgang  der  Deci- 
daa  das  Parenohym  der  Qebännutter  wie  eine  ungeheure  Wundfläche  entbldsst  da- 
liegt: ich  denke  an  die  Diphtheritis  im  zweiten  Stadium  der  Cholera  asiatica,  wo 
durch  den  heftigen  Katarrh  des  ersten  Stadiums  die  Schleimhaut  alles  Epithels  ent- 
kleidet und  in  diesem  »geschundenen«  Zustande  der  unmittelbaren  Einwirkung  der 
Darmcontenta  Preis  gegeben  ist;  ich  denke  endlich  —  wiewohl  diess  mit  dem 
Schleimhauttractus  nichts  zu  thun  hat  —  an  die  Diphtheritis  der  Wunden,  welche 
man  als  Hospitalbrand  bezeichnet. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  das  putride  Element  auch  im 
Organismus  liegen  könne,  dass  es  einen  Säftezustand  des  Individuums  giebt,  wel- 
cher zu  diphtheritischen  Entzündungen  Sisponirt  oder  präciser  ausgedrückt,  dazu 
dUponirt,  dass  eine  anderweitig  entstandene  Entzündung  den  diphtheritischen 
('harakter  annimmt.  Manche  diphtheritische  Entzündungen  des  Rachens  und  der 
Speiseröhre  im  letzten  Stadium  tief  eingreifender  Ernährungsstörungen  mögen  hierin 
ihre  Erklftrang  finden. 

b.  Hämorrhapte. 

§  361.  Es  ist  noch  fira^ioh,  ob  mir  von  allen  Seiten  das  Recht  eingeräumt 
werden  wird,  die  Dinge,  welche  ich  in  diesem  Oapitel  zu  betrachten  gedenke,  unter 
der  Ueberschrift  »Hämorrhagiea  zu  behandeln.  Schon  früher  (§  335  und  §  240) 
wurde  darauf  aufmerksam  gemacht,  inwiefern  die  Oefiisseinrichtungen  des  Magens 
und  Darms  eine  gewisse  Disposition  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  zu  Hyperä- 
mie und  Blutung  mit  sich  bringen.  Wir  fanden  dort  in  den  lebhafteren  Contractio- 
nen  der  MuscnUucis»  welche  schon  bei  leichten  Katarrhen  vorkommen  können,  vor- 
nehmlich aber  den  djssenterischen  Katarrh  kennzeichnen,  ein  Motiv  ftir  den  Austritt 
voD  Blut,  sei  es  in  daa  Pharenchym  d^  Schleimhaut,  sei  es  an  deren  Oberfläche. 
Nun  giebt  es  an  der  Magen-  und  Duodenalschleimhaut  eine  Reihe  von  Sub- 
stanzverlasten, welche  höchst  wahrscheinlich  alieauf  eine  stattgehabte  parenchy-* 
matöae  Hftmorrhagie,  einen  hämorrhagischen  Infarct  der  Schleimhaut  zurückzuführen 
Bind.  Von  den  hämorrhagischen  Erosionen  ist  diess  allgemein  angenom- 
men. Wir  verstehen  darunter  gewisse  stecknadelkopfgrosse,  kreisrunde,  scharf- 
begrenzte Defeote  der  Schleimhautoberfläche,  die  gewöhnlich  in  grosser  Menge  vor- 
handen sind  und  mit  Vorliebe  die  Faltenhöhen  in  der  Regio  pylorica  eimiehmen. 
Der  sehr  häufige  gleichzeitige  Befund  von  ebenso  grossen  noch  hämorrhagisch  in- 
filtrirten  Stellen  neben  den  Erosionen  macht  in  diesem  Falle  jeden  Zweifel  an  der 
Entstehung  schwinden.  Gewöhnlich  hissen  sich  auch  unmittelbar  vorhergegangene 
Brechbewegungen  als  Ursache  der  Hämorrhagie  nachweisen,  so  dass  wir  uns  in 
gamma  die  Sache  folgendermassen  vorsteilen  dürfen:  der  Brechact  ftlhrt  durch 
vorfibergehende  Sisürung  des  Blutabflusses  zu  kleinen  Hämorrhagieen  ans  den  oher- 
fllehlichen  Venenstämmchen  der  Magenschleimhaut;  auf  den  Faltenhöhen  deshalb, 
weil  sich  hier  in  den  extremsten  Theüen  des  gestauten  Stromgebietes  der  Blutdruck 
auch  am  höchsten  steigern  muss.  Die  ausgetretenen  Blutkörperchen  infiltriren  einen« 
umschriebenen  Abschnitt  der  Sdileimhaut  dermassen,  dass  die  Blutcapillaren  com- 
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primirt  werden  und  mit  der  Circulation  die  Emfthmng  aufhört.  Der  himorriiagiäriM 
Infarct  wird  zum  Caput  mortuum,  sein  organischer  Zusammenhang  mit  der  genmdn 
Schleimhaut  ist  aufgehoben  und  die  wirkliche  Trennung  nur  noch  eine  Frage  drr 
Zeit.  Wenn  wir  aber  erwägen^  dass  der  Magensaft  mit  Leichtigkeit  dergkiebn 
todte  Parthieen  löst,  wie  sie  in  der  h&morrhagisch  infarcirten  Schleimhaat  Torlief^ei. 
so  werden  wir  es  begreiflich  finden,  dass  wir  schon  wenige  Standen  nach  der  Bit- 
tung  statt  des  Infarctes  jenen  reinen,  schaifen  Substaniverlust  aatreffan,  den  (ht- 
veüMer  erosion  haemorrhagique  nannte. 

§  362.  Denselben  Gang  der  Entwickelung  halte  ich  mit  vielen  Anda«ii  Ar 
das  einfache  (chronische,  mnde,  auch  perforirende)  MagengescbwUr  fen. 
Am  4.  December  1865  kam  ein  Mann  mit  einem  eingeklemmten  Leistenbmche  ii 
die  chirui^che  Klinik  zu  Bonn.  Seit  5  Uhr  Morgens  hatte  er  heftig  gerochen. 
Es  wurden  vergebliche  Repositionsversuche,  Abends  7  Uhr  die  Hemiotomie  sn^- 
geftlhrt.  Es  trat  relatives  Wohlbefinden  ein,  am  5.  Abends  erfolgte  auf  ein  Clysiia 
ein  reichlicher  Stuhl  von  dunkelbrauner  Farbe,  am  6.  ein  desgl.  von  bhitig-sehwir- 
zer  Farbe.  In  der  Nacht  vom  6.  zum  7.  Uebelkeit  und  Würgen,  am  7.  Morigeib 
Erbrechen  von  galligen,  später  blutgestreiften  Massen,  welches  sich  im  Laufe  des 
Tages  sehr  häufig  wiederholte  und  mit  kurzen  Unterbrechungen  bis  zum  Tode  fort- 
dauerte, welcher  am  9.  Mittags  erfolgte.  Bei  der  Section,  welche  eine  Stande  laA 
dem  lethalen  Ausgange  ausgefUhrt  wurde,  fanden  sich  im  Magen  neben  mefaiecti 
kleineren  hämorrhagischen  Infarcten  zwei  symmetrisch  zur  Mittellinie  der  kleiiei 
Curvatur  gelegene,  gleich  grosse,  kreisrunde  Heerde,  von  welchen  der  eine  ein  roU- 
endetes  Ulcus  simplex  war,  der  andere  den  Zustand  eines  entsprechend  groflsa 
hämorrhagischen  Infarctes  der  Magenschleimhaut  darbot. 

Ich  setze  statt  weitläufigen  Hypothesen  über  die  mögliehe  oder  wahrscheit- 
liehe  Entstehung  des  runden  Magengeschwürs,  welche  die  Grenzen  dieees  Boelh^ 
überschreiten  würden,  einen  einfachen  Kriankheits-  und  SectionabeAind  hieriier 
indem  ich  dadurch  einerseite  die  von  mir  getbeilte  Auffassung  begründen,  anderseit* 
aber  andeuten  will,  wie  schwach  es  Im  Allgemeinen  mit  jenen  Raisonnements  be- 
stellt  ist,  da  schon  ein  einziger  Seotionsbefbnd  in  diesef  Frage  zur  Zeit  noch  von  tv 
grosser  Wichtigkeit  ist. 

§  363.  Der  Ulcus  simplez  nimmt  also  seinen  Ausgang  von  einem  himerrlia- 
gisehen  Infarct.  Derselbe  reicht  durch  die  ganze  Dicke  der  Schleimhaut.  leh  kotil^ 
in  dem  erwähnten  Präparat  an  feinen  Querschnitten  überall  die  mit  Blulkörperclifi 
überschwemmten,  gleichsam  in  das  Coagulan  eingebackenen  Körper  der  tibaUiiw« 
Drüsen  nachweisen.  Ist  der  Infarct  mit  Hülfe  des  Magensaftes  «ofgeUtot  und  ent- 
fernt (verdaut),  so  bleibt  ein  entsprechend  grosser  Substanzverioit  cvrOdk.  der 
Ulcus  Simplex  ist  etablirt.  Er  kann  sich  von  jetzt  ab  vergrössem,  er  kann  die  gf- 
fttrchtete  Entwickelungshöhe  des  Ulcus  perforans  erreichen,  er  kann  anderseits  isck 
kleiner  werden  und  vernarben,  aber  ich  wiederhole,  dass  er  in  seinen  wesenttfcli« 
Eigenthttmliohkeiten  bereits  unmittelbar  nach  erfolgter  Ablöeong  des  Inflvetes  tw- 
•  handen  ist. 

Zn  diesen  wesentlichen  Eigenthflmliohkeiten  gehört  in  erster  Linie  die  kreis- 
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milde  Gestalt  des  Defectes.  Qenau  genommen  sollte  ich  sagen,  die  kreisrunde  Basis 
des  Defectes,  denn  im  Ganzen  hat  der  Defect  die  Gestalt  eines  sehr  flachen  Kegels, 
dessen  Bagis  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut^  dessen  Spitze  excentrisch  in  einer 
tieferen  Schicht  der  Magenwandung  gelegen  istl  Fragen  wir  nach  der  Ursache  die- 
ser Kegel  oder  Trichterbildung,  so  weist  uns  die  Antwort  wiederum  auf  den  hfl- 
morrhagischen  Infarct  als  Ausgangspunct  der  Störung  hin.  Derselbe  hält  sich,  wie 
alle  bftmorrhagisohen  Infarcte  (der  Lunge,  der  Nieren  etc.)  innerhalb  der  Gremien 
eines  grosseren  oder  kleineren  Gefässterritorinms;  die  Gef&ssterritorien  des  Magens 
iber  haben  die  Gestalt  flacher,  schrftg  abgeschnittener  Kegel,  welche  an  der  oberen 
Hälfte  mit  ihrer  Spitze  nach  aufwärts,  an  der  unteren  Hälfte  nach  abwärts  ge- 
richtet sind.  Der  letztere  Umstand  erk]äi;t  es,  dass  die  tiefiste  Stelle  des  trichter- 
förmigen Kraters  nicht  unter  der  Mitte  des  Schleimhautdefectes,  sondern  näher  dem 
oberen  resp.  dem  unteren  Bande  gelegen  ist. 

Ein  zweites  nicht  minder  charakteristisches  Merkmal  des  Ulcus  simplex  ist  die 
answrordentlich  scharfe  Begrenzung  und  der  Mangel  eines  Geschwflrswalles.  Der 
Schleimhautdefect  nimmt  sich  aus,  wie  ein  Loch,  das  mit  dem  Locheisen  gemacht 
ist.  Die  Submucosa  liegt  so  weiss  und  rein  zu  Tage,  als  sei  sie  sorgfältig  präparirt 
worden,  und  wenn  das  Geschwür  auch  durch  sie  hindurchgreift,  so  geschieht  das 
mit  einem  aweiten  ebenfalls  kreisrunden  scharfgeschnittenen  Loch,  in  dessen  Grunde 
jetzt  die  Museularis  mit  ihren- queren  Bündeln  wie  präparirt  zum  Voribchein  kommt. 
Es  scheint,  dass  einerseits  die  formatlTO  Reaction  in  Grund  und  Rändern  des  Ge- 
sehwttrs  nur  äusserst  gering  ist,  anderseits  dass  die  peptische  Zerstörung  und  Auflösung 
der  plastischen  Infiltration  so  unmittelbar  auf  dem  Fusse  folgen,  dass  wir  von  dem 
plastischen  Infiltrat  nie  etwas  zu  Gesieht  bekommen.  Die  grosse  Chronicität  des 
Proeesses,  der  oft  ttber  Jahrzehnte  sieh  hinschleppende  Verlauf  spricht  namentlich 
za  Gansten  der  ersteren  Annahme,  fbr  die  letztere  der  Umstand,  dass  wir  den  Ulcus 
Simplex  nur  im  Magen  und  im  oberen  Theile  des  Duodenum,  d.  h.  nur  da  antreffen, 
wo  der  Danninhalt  sauer  reagirt  und  die  Auflösung  derEiweisskörper  am  schnellten 
vor  sich  gebt« 

§  364.  Was  die  weiteren  Schicksale  des  Ulcus  anlangt,  so  wurde  der  mög* 
liehen  Vemarbung  bereits  gedacht.  Je  kleiner  und  j6  frischer  der  Substanaverlust 
ist,  um  so  eher  kommt  es  zur  Ausbildung  der  sogenannten  Strahlennarben,  d.  h. 
gewisser  kleiner,  weisser,  ph&tter  Narben,  welche  einen  wohl  zehnfach  grösseren 
Defect  der  Magenschleimhaut  ersetzen  und  daher  nothwendigerweise  bei  ihrer  Bit- 
(lang  die  benachbarte  Schleimhaut  heranziehen  und  in  ausstrahlende  Falten  legen 
mOssen.  Auch  grössere  Geschwüre  können  noch  vernarben,  doch  geschieht  diess 
Sf*lten  und  wenn  es  geschieht,  so  ftihrt  es  unter  Umständen  zu  einer  so  beträcht- 
lieben  Stenose  der  Magenmitte,  dass  der  Patient  dadurch  einer  neuen  Reihe  von 
leiden  entgegengeflihrt  wird. 

Auf  der  anderen  Seite  ^droht  die  allmähliche  Vergrösserung  des  primären 
Sabstanzverlusts  in  dreifacher  Weise  das  Leben  des  Patienten.  Indem  nämlich  der 
l^cns  langsam  aber  unaufhaltsam  nach  aussen  vordringt,  kann  er 

1)  auf  dieeem  Wege  emem  grösseren  Bhitgefilss  begegnen  und  durch  Eröff*- 
ovng  desselben  eine  tödtUche  Magenblntnng  veranlassen.  Am  häufigsten  geschieht 
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diess  bei  denjenigen  Geschwüren,  welche  an  der  hinteren  Wand  des  Magens  gtndt 
da  ihren  Sitz  haben,  wo  die  Arteria  iienalis  qner  von  rechts  nach  links  Teriiuft 
es  konunt  aber  auch  vor,  dass  der  Gefilssstompf  des  primür  zerstörten  OefiUMenv 
torioms  per  diabrosin  anfgethan  nnd  dadurch  eine  Blutung  aus  einem  Aste  der  dix^- 
nar-  oder  gastro-epiploischen  Arterien  herbeigeführt  wird. 

2)  in  das  Cavum  peritonei  durchbrechen.  Diess  geschieht  regelmässig  mit  ens 
runden  ziemlich  weiten  Oeffiiung,  welche  kaum  anders  als  durch  eise  Neerose  lin 
Geschwürsgrundes  und  Ausstossung  des  necrotischen  Stückes  entstehen  dürfte.  Dk  ■ 
Perforation  kommt  am  häufigsten  einmal  bei  den  Duodenalgeschwüren  nnd  dun 
bei  den  Geschwüren  der  vorderen  Magenwand  vor,  weU  diese  sich  bei  den  Bewr-  ■ 
gungen  und  Verschiebungen  des  Magens.in  ziemlich  beträchtlichen  ExcnrsioiteD  u  j 
dem  gegenüberliegenden  Bauchfellblatte  hin  und  her  schiebt,  was  einer  voigingiga  ! 
entzündlichen  Yerklebung  ungünstig  ist  und  sie  vereitelt.  Dass  eine  solche  Vetkk-  ' 
bung  überhaupt  möglich  ist,  sehen  wir  an  den  Geschwüren  der  hinteren  Wand  qik 
der  Regio  pylorica,  welche  fast  regelmässig  vor  der  Perforation  eine  innige  Verbii-  , 
düng  mit  den  benachbarten  Organen,  der  Leber,  dem  Pankreas,  der  Milz  etc. «»-  ' 
gegangen  sind.   Hierdurch  ist  das  Aeusserste  verhütet,  die  Gefahr  einer  BchwfO- 
tödtenden  Peritonitis  abgewendet  und  ein  Erfolg  erreicht,  welchen  wir  als  Acntr 
anstreben  würden,  wenn  wir  könnten.  Wir  dürfen  uns  aber  nicht  verhehlen,  da»* 
durch  diese  Ueberbrückung  des  Bauchfellraumes  der  zerstörenden  Thäti^it  a 
neues  Feld  eröffhet  ist.  Das  Geschwür  kann  nun 

3)  in  ein  Nachbarorgan  eindringen  und  dasselbe  Schicht  für  Schicht  serstara 
Am  häufigsten  werden  in  dieser  Weise  die  Milz  und  der  linke  Leberlappen  attsckiii. 
welche,  weil  die  Zerstörung  in  ihren  weichen  Parenchymen  leichter  vordringt,  al? 
in  den  Magenwandungen  und  der  Bindegewebsbrttcke,  sehr  bald  zu  mächtigen,  oA 
der  Magenhöhle  durch  eine  engere  Oefibung  communicirenden  Recessus  umgesduf'^ 
werden.  Seltener  greift  der  Ulcus  in  den  Kopf  des  Pancreas  über,  am  sdtffe^  '• 
ist  die  Adhärenz  an  das  Colon,  wodurch  später  eine  Communication  zwischen  Msg^  - 
und  Colon  und  das  klinische  Bild  der  Leienterie  entsteht.  Einmal  sah  ich  eine  Ad-  , 
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härenz  und  Communication  des  Pjlorus  mit  der  Gallenblase  mit  consecutiver  Galki- 
steinbildung  und  Entleerung  des  Steins  durch  die  abnorme  Oeflhung  in  den  Mag» 
und  von  hier  aus  durch  Brechact  nach  aussen. 

C.  Neubildungen,  OescMoülste  etc. 

1.  PapiUome. 

§  365.  Von  den  durch  Hypertrophie  undEctasie  der  Drüsen  bedingten  tit- 
rösen  und  polypösen  Erhebungen  der  Schleimhantoberfläche  (§344  ff.)  sind  djr 
Papillome  der  Schleimhaut  wohl  zu  unterscheiden.  Wir  begegnen  denselbei  a 
folgenden  verschiedenen  Formen  und  an  folgenden  verschiedenen  Poneten: 

a.  An  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle,  der  Vagina,  des  innem  Analraidf^ 
kurz  an  jenen  Ualbschleimhäuten,  welche  den  Uebergang  von  der  äussefes  B^ 
bilden,  finden  sich  die  Papillomformen  der  äussern  Haut  in  wenig  niodUieirter  Bil- 
dung wieder.    Die  gewöhnliche  Warze  ist  vertreten  durch  nindliohe.  fbH^  ^' 
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fiitsende,  beerenartige  Körper  am  Zahnfleisch  oder  der  Innenflftche  der  WaDgen, 
weiche  den  Condylomen  sehr  ähnlich  sind  und  sich  von  ihnen  nnr  durch  die  grössere 
Derbheit  des  EpithelialObersngs  nnterscheidm.  Spitze  und  breite  Condylome  kom- 
men in  um  80  reineren  Formen  vor»  als  die  Qualitilt  des  antochthonen  Epitheliums 
dem  Epitheliom  dieser  GeschwüllBte  von  Hanse  aus  ähnlicher  ist.  Indessen  halten 
sich  die  spitsen  Condylome  doch  möglichst  streng  an  die  Grenze  der  äusseren  Haut, 
während  aUerdingB  breite  Condylome  hie  und  da  anch  in  der  Mundhöhle  oder  der 
Vagina  selbst  gefunden  werden. 

b.  An  der  Schleimhaut  der  Gallenblase,  der  Harnblase  und  des  Orificium  ex- 
ternum  uteri,  an  Stellen  also,  wo  normal  ein  Cylinderepithelium  oder  Uebergangs- 
epithelium  besteht,  sind  auch  die  Papillome  mit  Cylinderepithelium  bekleidet. 

Das  Papillom  der  Harnblase,  auch  Zottenkrebs,  besser  Zottengeschwulst  der 
Harnblase  genannt,  hat  seinen  Sitz  stets  ünTrigonnm  zwischen  den  Mündungen  der 
beiden  Ureteren.  Hier  erhebt  sich  ein  rundlicher,  sehr  weicher  Tumor  auf  einer 
breiten  Basis  zollhoch  über  das  Niveau  der  Schleimhaut.  Derselbe  ist  mit  einer  so 
dicken  Lage  von  Cylinderepithelium  bekleidet,  dass  die  sehr  weiten  Gefässe  mit 
einer  rosigen  Farbe  hindurchschimmern  und  das  Ganze  dnem  Markschwamme 
ftoMerlich  nicht  unähnlich  erscheint.  An  sich  aber  hat  diese  Geschwulst  mit  Garci-^ 
nom  gar  nichts  zu  thnn,  macht  auch  niemals  eine  secundäre  Metamorphose  in  Car* 
einem  durch,  was  die  Bezeichnung  Zottenkrebs  vermuthen  lassen  könnte. 

Viehnehr  ergiebt  schon  eine  oberflächliche  Untersuchung,  dass  die  Geschwulst 
in  reich  verlstdteZottenbäumchen  zerlegbar  ist  und  überhaupt  ans  nichts  als  solchen 
Zotten  besteht.  Die  efinzelne  Zotte  aber  ist  einerseits  durch  ein  enorm  weites  und 
dünnwandiges  Blutgefäss  charakterisirt,  welches  in  ihrer  Mitte  au6teigt  und  gegen 
die  Spitze  an  mit  einer  varicösen  Erweiterung  umbiegt,  anderseits  durch  das  bereits 
erwähntes — 4fache Stratum  von  Cylinderzellen,  welche  dem  besagten  Blutgefäss  so 
nnmittelbar  aufsitzen,  dass  fUglich  von  einem  eigentlichen  Bindegewebskörper  der 
Zotte  nicht  die  Bede  sein  kann. 

Am  Orificium  extemum  nteri  sind  die  Papillome  reicher  an  Bindegewebe,  we- 
niger reich  an  Gefilssen  und  Epithelium.  Ein  einfaches  Cylinderepithelium  bedeckt 
die  ziemlich  plump  geformten  Endkolben  der  dendritischen  Vegetation  und  an  den 
Gefjfassen  konnte  wenigstens  in  keinem  Falle  eine  Ectasie  nachgewiesen  werden. 
Uebrigens  bezieht  sich  gerade  auf  diese  Papillome  die  in  §  66  gegebene  Ausein- 
andersetzung über  Papilloma  cysticum. 

An  der  Gallenblase  kommen  beim  Mensdien  nur  ausserordentlich  kleine  und 
unscheinbare  Päpillomformen  vor,  dagegen  beobachtete  und  beschrieb  FircAow  die 
Gallenblase  einer  Kuh,  auf  deren  verdickter  Wand  »eine  so  grosse  Menge  theils 
zottiger,  theils  cylindrischer,  solider  Auswüchse  aufeass,  dass  die  Schleunhautober- 
fläche  in  einer  gewissen  Zone  ganz  versdi wunden  zu  sein  schien.« 

§  366.  Interessant  und  wichtig  ist  das  Verhältniss  der  Schleimhautpapillome 
ni  den  Cancroiden  und  Carcinomen  der  Schleimhaut.  Es  kommt  nämlich  nicht  allein 
«rwiesenermassen  ein  Uebergang  von  Papillom  in  Cancroid  oder  von  secnndärer 
Combinatioa  eines  Cancroids  mit  papillöser  Wucherung  in  Rand  nnd  Grund  des 
Geschwürs  vor,  sondern  es  wird  auch  vielfach  behauptet,  dass  die  Schleimhaut 
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eilen  Ausbildung  der  einzelnen  Zelle  könnten  wir  mit  dem  Yorbehalte  der  Kidit< 
Specificität  als  Typhaszelle  bezeichnen ,  ein  Gebilde,  welches  sich  dem  einfKim 
Lymphkörperchen  gegenüber  durch  die  grössere  Menge  von  Protoi^araui  «ttseieb- 
net.  Das  Protoplasma  derLymphkörperchen  kommt  an  Rauminhalt  dem  enthaltesen 
Kerne  kaum  gleich,  während  hier  das  Protoplasma  mindestens  ebensoviel,  doHn 
schnittlioh  aber  etwas  mehr  Raum  einnimmt  als  der  Kern.  Die  TyphuszeDe  reprl- 
sentirt  die  niedrigste  Stufe,  gewissermassen  den  ersten  Ansatz  einer  epithelialen 
Entwicklung,  es  scheint  aber,  dass  dieser  Anschwellung  desProtoplasma^s  voraUfm 
das  Nachhaltige  und  Gediegene  der  epithelialen  Entwicklung  fehlt,  da  sich  die 
Typliuszellen  nur  kurze  Zeit  auf  jener  Acme  erhalten,  um  dami  schleunigst  necn- 
biotischen  Processen  anheimzufallen. 

Was  endlich  die  eigenthümliche  röthlich-weisse,  homogene  Färbung  anlangt, 
so  erklibrt  sich  diese  aus  dem  Umstand,  dass  hier  das  strotzend  gefiBUte  Gapillarnetz 
mit  seiner  dunkelrothen  Farbe  durch  eine  überall  gleichartige  Belegsubstaoz  hia- 
durchschimmert;  das  Dunkelroth  erscheint  hierdurch  überall  gleichnOtssig  in  soge- 
nanntes Fleischroth  abgedämpft. 

§  370.  Die  markige  Infiltration  ist  die  Acme  der  typhösen  Verlnderungen. 
Von  nun  an  geht  es  rückwärts  und  zwar  auf  verschiedenen  Wogen.  Weitaus  du 
Meiste  von  dem  infiltrirten  Drüsenhaufen  kehrt  mittelst  colliquativer  Relaiatioo 
langsam  zur  Norm  zurück.  Die  Typhuszellen  zerfallen  zu  fettigem  Detritus  nnd 
werden  in  dieser  Form  wie  Chylus  resorbirt.  Demnach  verliert  sich  die  Anschwel- 
lung zunächst  an  den  Follikeln  selbst;  der  PeyerBche  Haufen  bietet  ein  neM$nni- 
ges  Ansehen  (Sur&ce  reticul^)  dar,  indem  die  FollikelsteUen  überall  tief  unter  da» 
Niveau  zurücksinken  und  so  die  Augen  eines  Netzes  abgeben,  welches  im  Uebrigen 
durch  die  noch  infiltrirte  zwischengelagerte  Schleimhaut  gebildet  wird.  Ist  aiirh 
diese  ihres  Infiltrates  ledig,  so  handelt  es  sich  nur  noch  um  einen  allmählichen  Wie- 
derersatz  des  Verlorenen,  welcher  auch  ohne  Aufenthalt  einzutreten  scheint. 

§  371.  Inzwischen  ist  die  colliquative  Relaxation  nicht  der  einzige  Rückweg; 
ein  zweiter",  minder  glimpflicher,  stellt  sich  uns  in  der  sogenannten  Verachorfnog 
der  typhösen  Neubildung  dar.  Wenn  wir  im  katarrhalischen  Stadium  eine  Th«l- 
nähme  fast  aller  lymphatischen  Apparate  der  Darmwand  constaliren  konnten,  uhI 
in  der  markigen  Infiltration  schon  eine  sehr  erhebliche  Einschränkung  des  Pkt)ce6sc« 
bemerkbar  wurde,  so  tritt  im  Stadium  der  Verschorfung  eine  abermalige  nnd  zwar 
die  bedeutendste  Reduction  in  der  Extensität  der  Erkrankung  ein.  Nor  kleine  Ab- 
schnitte einzelner  P«^^  sehen  Haufen,  Stellen  von  der  Grösse  einer  Linse  biszn  %. 
ja  bis  zu  %  Zoll  Länge,  hie  und  da  eine  solitäre  Drüse  nehmen  statt  der  röthCcb- 
weissen,  durchscheinenden  eine  gelblichweisse  opake  Farbe  an,  grenzen  sieh  scharf 
von  der  Umgebung  ab  und  gehen  zunächst  in  käsige  Necrose  über.  Ist  diess  ge- 
schehen, so  kann  die  Heilung  nur  noch  durch  Abstossung  der  necrotischen  Parthie 
und  durch  Geschwürsbildung  zu  Stande  kommen.  Eine  stärkere  Hyperämie  an  deo 
Grenzen  des  Schorfs  führt  zur  Eiterbildung  und  Ablösung  desselben,  doch  pfcgt  er 
noch  längere  Zeit  im  Grunde  oder  Rande  des  Geschwürs  zu  flottiren  nnd  dabei  dnreh 
die  Berührung  und  Durchtränkung  mit  Galienfarbstoff  eine  gelbe,  grüne  oder  brnuM 
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Farbe  ansttnehmen.  Endlich  geht  er  in  Fetzen  ab  ttnd  lässt  ein  Geschwür  znrttck, 
welches  genau  von  der  Grösse  des  Sequesters  als  Basis  gewöhnlich  das  letzte  binde- 
gewebige Stratum  der  Submucosa  zeigt.  In  schweren  Fftllen  greift  das  Geschwür 
noch  tiefer,  und  die  Ausstossung  des  Sequesters  wird  identisch  mit  der  perforativen 
Eröffnung  der  Bauchhöhle.  Dann  hatte  sich  von  vornherein  die  Infiltration  nicht 
allein  durch  die  ganze  Snbmucosa,  sondern  auch  in  den  Bindegewebsinterstitien  der 
Mi»kelhaut  bis  auf  die  Snbserosa  und  Serosa  fortgesetzt. 

IMe  Heilung  der  typhösen  Geschwüre  steht  in  unmittelbarem  Anschlüsse  an 
die  sequestrirende  Entzündung.  Ist  der  Sehorf  gelöst,  so  wird  am  Boden  des  Ge- 
fdiwflrs  eine  geringe  Quantität  Keimgewebes  producirt;  die  anfiings  sehr  steilen 
Geschwürsränder  sinken  in  Folge  der  colliquativen  Relaxation  zusammen,  bedecken 
von  der  Seite  her  einen  Theil  des  Grundes  und  werden  alsbald  durch  Narben- 
gewebe auf  ihm  befestigt;  was  dann  noch  unbedeckt  bleibt,  bildet  später  eine  glatte, 
glänzende,  an  den  Rändern  pigmentirte  Fläche,  auf  welcher  sich  niemals  wieder 
Zotten,  Drüsen  oder  sonstige  Attribute  der  Schleimhaut  einfinden.  Bei  durch- 
fallendem Lichte  erscheint  diese  Stelle  dünn  und  transparent,  was  eben  dem  Mangel 
der  Schleimhaut  zuzuschreiben  ist. 

In  Bezug  auf  die  beim  Abdominaltyphus  nicht  seltenen  Darmblutungen  ist  zu 
bemerken,  dass  die  häufig  auftretenden  geringftlgigen  und  ungefilhrlichen,  von 
ihnen  aus  den  sehr  hyperämischen  Geschwürsrändem  per  diapedesin  erfolgen,  die 
schweren  dagegen  aus  stärkeren  Geftlssstämmchen,  welche  vordem  das  Blut  zu  den 
seqnestrirten  Geweben  zufllhrten  und  welche  nun  bei  einer,  vielleicht  durch  das 
Vorbeigleiten  von  Kothballen  etwas  verftUhten  Ablösung  des  Sequesters  durchrissen 
worden  sind. 

§  372.  Soweit  die  eigentliche  Schleimhauterkrankung.  Mit  ihr  verbunden  ist 
aosniümiBlo»  ein  Leiden  derjenigen  Mesenterialdrüsen,  welche  die  Lymphe  aus  den 
markig  infiltrirten  Darmparthieen  erhalten.  Da  das  Ueum  an  der  Valvula  Bauhini 
nnd  einen  Fuss  aufwärts  von  ihr  stets  am  intensivsten  ergriffen  zu  sein  pflegt,  so 
wird  man  auch  in  dieser  Gegend  die  exquisitesten  Veränderungen  der  Lymphdrüsen 
ZQ  gewärtigen  haben.  Dieselben  sind  in  histologischer  Beziehung  das  treue  Abbild 
der  Primärerkrankung.  Auf  einen  massigen  Grad  katarriialischer  Anschwellung 
folgt  eine  oolossale  markige  Intumesoenz,  weldie  an  Umfang  der  scrophulösen  wenig 
oaehgiebt.  Die  anatomische  Abgrenzung  von  Rinde  und  Mark  wird  dem  blossen 
Ange  unmöglich.  Das  Mikroskop  zeigt,  dass  die  Follikel  und  ihre  Fortsetzungen  in 
das  Mark  (Lymphkolben  und  Lymphbalken)  der  Hauptsitz  der  Veränderungen  sind, 
wihrend  die  Lymphsinus  und  namentlich  das  Bindegewebe  nur  eine  massige  In- 
filtration mit  Typhuszellen  darbieten.  Hier,  d.  h.  in  den  Lymphkolben,  von  denen 
man  bekanntlich  etwa  15 — 20  am  Längsschnitt  einer  mittelgrossen  Lymphdrüse 
zählt  —  treffen  wir  zunächst  jene  enorme  Ectasie  des  Capillametzes  an,  welche  mir 
Ar  den  markigen  Zustand  überhaupt  charakteristisch  zu  sein  scheint.  Neben  der 
fictasie  gar  nicht  selten  eine  augenfällige  »Verstopfung«  sehr  vieler  Oapillarschlin* 
gen  aber  auch  grösserer  Gefässstämmchen  mit  einer  dunkehi  kömigen  Masse,  Ober 
deren  Natur  ich  bis  jetzt  nicht  habe  ins  EJare  kommen  können.  Höchst  über- 
niBchend  ist  femer  der  Zustand  des  adenoiden  Trabekelsystems.     Sänuntliche 
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Bälkchen  desselben  sind  um  (las  drei-  bis  rierfache  verdickt,  die  KemstoUeB  be- 
sonders angeschwollen,  die  Kerne  bläschenförmig;  offenbar  ist  das  alte  Nets  aniMto- 
mosirender  Zell«i  wieder  lebendig  geworden ,  die  eingeschwnndenen  ZeUenkiber 
sind  dorch  Intussnsception  verdickt,  die  Kerne  bereit  ihre  alte  Rolle  als  Cytoblaitei 
wieder  aufzunehmen.  An  vielen  Stellen  ist  auch  bereits  die  Omtinnitit  des  Ncta 
unterbrochen  und  man  sieht  rundliche,  gebaute  Zellenhaufen,  wdche  diese  Likka 
lose  ausfallen.  Die  Art  der  Zellenbildung  ist  vorwiegend  die  einfache  TlieiloBg, 
daneben  aber  kommt  sehr  häufig  auch  die  endogene  Entstehung  vor.  Die  RAoder 
der  Lymphbalken,  also  die  Ufer  des  Lymphstroms  sind  mit  Muttensellen  oft  so  diekl 
besetet,  dass  man  mehr  Mutterzellen  zählt  als  gew>öhnliohe  Lymphkdrpeieheii.  Um 
letzte  Endziel  der  Entwicklung  ist  aber  auch  hier  die  Typhuszelle  in  ni0|:lichsl 
vielen  Exemphiren.  Ist  der  Höhepunct  erreicht,  so  jRtllen  diese  Gebilde  jeden  Raun, 
der  sich  neben  den  Blutgefitosen  im  Innern  der  Lymphdrfise  darbietet,  unter  ander» 
die  Lymphbdiin  selbst.  Es  ist  absolut  unmöglich,  selbst  mit  der  besten  Injeetioitf- 
masse  die  Lymphbahn  der  markigen  Drttse  zu  fbllen  und  man  kann  durch  die  b- 
jection  erkennen,  wie  weit  die  Acme  der  Schwellung  in  einer  Drfise  vorgedrongen 
ist.  In  dieser  Beziehung  gilt  der  Satz,  dass  hier  wie  bei  jeder  andern  progreasivei 
Veränderung  der  Lymphdrüsen  (Scrophnlose,  Krebs  etc.)  zunächst  die  periphf- 
rischen,  dem  Krankheitaheerd,  von  welchem  die  ansteckende  Lymphe  kommt,  la- 
gewendeten  Theile  zu  schwellen  anfangen,  und  dass  sich  von  hier  aus  der  Proee» 
allmählich  ttber  das  ganze  Parenchym  fortsetzt.  In  derselben  Beibenfolge  schreitet 
dann  auch  die  Räokbildung  einher.  Dieselbe  ist  fast  immer  eine  oolliqnative  fie- 
laxation  mit  vollkommen  fettiger  Entartung  der  sämmtlichen  Typhuszellen.  Da 
aber,  wie  wir  sahen,  alle  Lymph-  und  Bindegewebskörperchen,  d.  h.  tot  alle  nor- 
malen Zellen  der  Drttse  in  » Typhusmasse «  flbergegangen  waren,  so  begreifen  wir 
es,  wenn  jetzt  fast  nichts  ttbrig  bleibt  als  die  Kapsel  und  die  Blntgeftsse.  Der 
höchste  Gnid  von  welkem  CoUapsus  wird  erreicht;  zugleich  hat  die  vorObergegSB' 
gene  Hyperämie  namentlich  in  der  Kapsel  zu  unterschiedlichen  Extravasionen  mit 
nachfolgender  Pigmentbildung  gefllhrt,  so  dass  auch  eine  sckiefergraue  Färbuiig  all 
charakteristisches  Merkmal  der  abgeschwollenen  Typhusdrttsen  figurirt. 

Als  ein  seltenes  Ereigniss  muss  es  angesehen  werden,  wenn  hie  und  da  eine 
partielle  käsige  Necrose  an  den  typhösen  Mesenterialdrfisen  Platz  greift.  TtfrAoip 
hat  wiederholt  auf  diese  Möglichkeit  aufmerksam  gemacht.  Der  käsige  Schorf  wird 
dann  durch  eine  eitrige  Entzündung  sequestrirt,  wir  erhalten  einen  kleinen  Abscets 
und  es  fragt  sich  nun,  was  femer  geschieht.  Bricht  der  Abscess  in  die  BauehboUe 
durch,  so  droht  wenigstens  Peritonitis;  auf  der  anderen  Seite  kann  sich  der  EHer 
eindicken,  späterhin  verkalken.  Das  Kalkknötchen  wird  wie  ein  fremder  Kdrper 
mit  nner  Bindegewebsschwiele  umgeben  und  damit  ist  der  Process  gescAkraseo. 

§  373.  Alle  übrigen  mit  dem  Typhusprocesse  zusammenfallenden  Anschvd- 
lungen,  Neubildung»  etc.  weisen  als  Elementarvorgang  dieselbe  Beihe  von  pro- 
gressiven  und  regressiven  Zuständen  auf  wie  die  bisher  geschilderten.  Am  wenii:' 
sten  histcriogisches  Detail  liegt  in  Beziehung  auf  den  Milztumor  vor,  es  ist  oodi 
nicht  entschieden,  wie  gross  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  der  Ai^ 
thcil  der  Hyperämie  und  wie  gross  der  Antheil  der  Neubildung  ist.   Eine  ieblp 
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markige  Infiltration  wird  hie  und  da  an  den  Malpighrschen  Kdrpercben  beobachtet. 
Die  aelteaer  vorkomnienden  Typhaeheerde  in  den  verschiedenen  Berösen  Häuten, 
in  Leber  nnd  Nieren  sind  ganz  anidog  der  Metamorphose  der  Dannschleimhaat. 
üeber  die  Maekelveränderungen  im  Tjphus  (Zenker)  wird  an  einer  anderen  Stelle 
eii^end  beriohtet  werden. 

3.  Tabercnlose.  "* 

§  374.  Wenn  man  sieh  an  da»  Studium  der  Schieimhanttuberculose  begiebt, 
w  mnsa  man  zwei  Dinge  wohl  unterscheiden :  die  Tubercutose,  d.  h.  der  Schleim- 
hftute  und  die  Sehleimhauterkrankungen  der  TuberoulOsen.  Nur  in  wenigen  FiUlen 
ist  das  Entstehen  und  Vergehen  von  Tuberkeln  die  eina^,  etwas  dfter  schon  die 
Hanpt-AffectioB,  gewöhnlich  aber  spielt  die  eigentliche  Tuberkellnidung  neben  den 
nicht -tnberenldsen  Verinderungra  eine  geradezu  untergeordnete  Rolle,  etwa  als 
anregendea  odw  fortleitendes  Moment,  als  Hort  der  Speciflcität  und  Unheilbarkeit 
d^  Proceases. 

§375.  WasdieTuberculoBean  sidi  vermag,  welche  Störungen  ihr  speciell  zuzu- 
rechnen seien,  sieht  man  am  besten  bei  derTuberculosederUrogenitalschleim- 
haut.  Das  tuberculöse  Geschwür  der  Harnblase  ist  ein  scharf  umschriebener,  rund- 
iicfaer  Substanzverlnst  der  Schleimhaut  mit  schmutzig  gelbem,  speckig  infiltrirtem 
Kand  und  Grunde.  Genauer  ustersueht  erweist  sich  diese  speckige  Infiltration  als 
eine  Lage  aechter  Tuberkeln« ;  tbdis  graue,  theils  käsig  gewordene  miliare  Knötchen 
liegen  dichtgedrängt  an  einander,  begrenzen  nnd  bilden  einerseits  die  Gesohwttrs- 
fläche,  anderseitB  dringen  sie  mit  vorgeschobenen  jllngsten  und  kleinsten  Knötchen 
eine  Strecke  weit  In  das  gesunde  Parenchjm  der  Sohleimhaut  ein.  In  der  That, 
hier  ist  aa  SteUe  der  phistiscb-entzttiidliehen  Infiltration  die  Bildung  miliarer  Tu- 
berkel, an  die  Stelle  der  eitrigen  Deetruction  die  Erweichung  und  Auflösung  der 
kisig  gewordenen  TubeAel  getreten.  Auch  findet  man  in  der  Regel  neben  den 
älteren,  ausgebildeten  Geschwflren  die  ersten  AnfiUige  des  Processes  in  eiaaeliien 
grauen  oder  käsigen  milliaren  Knötchen,  w^he  in  die  oberfiächliohBte  Schiebt  des 
muoösen  Bindegewebee  eingesprengt  sind,  daneben  andere,  die  zu  kleinen  Gruppen 
vcceiaigt,  bereits  im  Gentmm  einen  kleinen  Erweiohangsdefeet  erkenuen  bssen. 
Schreitet  von  da  ab  die  Neubildung  und  Erweichung  der  Tuberkeln  gleichmässig 
nach  allen  Seiten  hin  ftnrt,  so  wird  mit  Nothwendigkeit  zunächst  ein  kreisförmiger 
Defect  resultiren,  das  tubereulöee  Lenticuläiigeschwttr.  Durch  Oonfluenz  mehrerer 
Lenticulärgeschwüre  aber  entstehen  grössere,  oft  sehr  unr^;elmäS8ig  gestaltete 
Seeundärgeschwflre.  Diese  breiten  sich  allmählich  über  immer  grössere  Abschnitte 
der  Schleimhautoberfläche  ans,  bis  es  schliesslich  dahin  kommt,  dass  mehr  Wundes 
als  Gesundes  vorliegt  und  die  rehitiv  intaeten  Theile  nur  noch  schmale  Ränder  IhI- 
den,  welche  die  benachbarten  GesehwUre  von  einander  trennen. 

§  376.  Was  hier  zunächst  von  der  Tuberculose  der  HamUase  gesagt  wurde, 
gilt  ebenso  auch  von  den  Übrigen  Abschnitten  der  Urogenitalschleimhaut,  insbeson- 
dere von  der  Schleimhaut  der  Ureteren.    Bei  letzterer  aber  tritt  uns  schon  das 
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katarrhalische  Element  als  eine  sehr  wesentliche  Complication  des  autoniBchea 
Bildes  entgegen.  Der  tuherculöse  Ureter  ist  zunftchst  nur  katarrhaliseli,  die  ge- 
schwollene Schleimhaut  liefert  ein  dickes,  zähes,  eitriges  Seeret  and  beide:  Ai- 
Schwellung  und  Secret  können  schon  eine  sehr  namhafte  Störung  in  dem  Harih 
abflusse,  also  das  klinisch  wichtigste  Symptom  der  Ureterentabereolose  herrcr- 
ruft,  ehe  noch  ein  einziger  Tuberkel  existirt.  Die  Tuberculose  der  Gebännutler 
c^mplicirt  sich  secundär  mit  einer  oft  sehr  beträchtlichen  BindegewebshTperplaae. 
theils  in  der  Submucosa,  theils  in  der  Muscularis,  daher  eine  thatsächliche  Ver- 
grösserung  des  Organes  mit  dem  fortschreitenden  Snbstanzverluste  an  seiner  iimereB 
Oberfläche  verbunden  zu  sein  pflegt.  Noch  e^nthflmlicher  ist  die  GomplicatMi 
der  tuberculösen  Darmgeschwüre  mit  einer  papillösen  und  polypösen  Hypertrophie 
der  verschonten  Ueberreste  der  Sehleimhaut.  Diese  kann  so  bedeutend  werden, 
dass  die  dunkebothen,  hyperämischen,  bis  zu  einer  Erbse  grossen  Köpfchen  der 
Polypen  die  Fläche  ganz  dicht  bedecken  und  man  zwischen  ihren  Basen  die  ^geot- 
liehe  Gesohwürsfläche  erst  suchen  mtfös.  Indessen  ist  diess  nur  eine  seltme  Com- 
plication der  Darmtuberculose.  Viel  häufiger  und  viel  schwerer  von  dem  zu  trennei, 
was  wirklich  tuberculös  ist,  ist  gerade  hier  die  Combination  mit  jener  scrophulöseo 
Hyperplasie  der  LymphfolUkel,  welche  wir  in  ihrer  ErscheinungsweiBe  an  deo 
Lymphdrüsen  oben  (§  348  fi".)  bereits  kennen  gelernt. 

§  377.  Dieselben  Localitäten  des  Darms  nämlich,  an  weldien  die  typhösen 
Veränderungen  Phitz  greifen,  sind  auch  der  Hauptsitz  der  Tuberculose,  die  Um- 
gegend der  Deocöcalklappe  und  hier  die  lymphatischen  Drüsen,  P^ersthe  Hänfen 
und  solitäre  Follikel.  Nur  dass  sich  der  Process  nicht  in  der  Weise  des  Typhus 
auf  die  lymphatischen  Drüsen  und  ihre  nächste  Umgebung  beschränkt,  sonders 
diese  nur  zum  Ausgangspuncte  hat,  um  späterhin  einem  besonderen  Verbreitnogs- 
geSetze  zu  folgen.  Und  gerade  diese  primären  Afilsctionen  der  gescfaloeseBen  Follikel 
sind  nichttuberculöser  Art.  Die  graue  Intumescenz,  welche  den  einzelnen  Follikel 
etwa  um  das  dreifache  seines  normalen  Volumens  vergrössert,  beruht  auf  doselbea 
einseitigen  Neubildung  von  L^phkörperchen  in  den  Lymphbahnen  und  dem  reü- 
ottlären  Parenchym  der  Foll^el,  wetehe  wir  als  Ursache  des  scrophulösen  Bube 
kennen  lernten;  die  Verkäsung,  welche  hierauf  eintritt,  ist  fireilich  derselbe  rc^pren 
sive  Ptooess,  welchem  auch  die  echten  Tuberkel  anheimfallen  und  somit  von  hier 
ab  eine  Unterscheidung  nicht  mehr  möglich.  Es  ist  aber  charakteristisch,  dt» 
auch  die  Erkrankung  der  zugehörigen  Mesenterialdrüsen  ledi^ch  die  scropholdieo 
Charaktere  darbietet  und  von  dem  ganz  anderen  anatomischen  Befunde  einer  wirk- 
lich tuberculösen  Lymphdrüse  sehr  wohl  zu  unterscheiden  ist. 

Die  käsigen  Follikel  erweichen  von  aussen  nach  innen  und  wenn  alles  käsige 
Material  zerstört  ist,  erhalten  wir  in  relativ  gesundem  Gewebe  einen  scharf  mn- 
schriebenen  halbkugligen  Substanz verlust,  das  sogenannte  gereinigte  Gesehwfir. 
Am  Peyar'schen  Haufen  kann  es  wegen  der  grossen  Nähe  der  benachbarten  Follikel 
schon  jetzt  zu  einer  Confluenz  mehrerer  derartiger  Geschwüre  zu  jenen  grösseren 
Sttbetanzverlusten  kommen,  welche  man  wegen  der  allseitigen  Begrenzung  mit  nneli 
aussen  convexen  Kreissegmenten  als  traubenf&rmig  bezeichnet  hat. 


c.  KeubildttDgen,  Geschwülste  etc.  309 

§  378.  Macht  man  einen  feinsten  senkrechten  Dnrchschnitt  durch  Rand  und 
Grand  eines  dieser  Geschwüre,  so  gewahrt  man  überall  eine  ziemlich  breite  Zone 
zellig  infiltrirten  Bindegewebes.  Aber  weder  die  Zellen  noch  die  Art  ihrer  Ablage- 
rang bieten  irgend  etwas  speeifiech  -  tubercnlöses  dar.  Es  scheint  auch,  dasö  die 
aUmfthliche  Vergrössemng  des  Bubstanzverlnstes  wesentlich  durch  das  schrittweise 
Vordringen  dieser  Infiltration  in  die  Nachbarschaft  und  die  nachfolgende  Wieder- 
aafldsung  des  Infiltrates  an  der  Geschwürsfläche  erfolgt.  Das  specifisch  tuberculOse 
Element  tritt  sonach  bei  derDarmtnberculose  vollkommen  in  den  Hintergrund.  Man 
würde  aber  sehr  irren,  wenn  man  glaubte,  dass  es  ganz  fehle.  Bei  genauer  Unter- 
snchung  wird  man  1)  an  allen  nichtcapillAren  Gefitesen,  welche  sich  in  der  Nahe 
des  Geschwürs  befinden  und  zwar  namentlich  an  den  Arterien  die  Anwesenheit  einer 
gewissen  Menge  von  miliaren  Knötchen  in  der  Adventitia  constatiren  können;  2)  sind 
die  etwa^n  Eruptionen  jenseits  der  Darmwand  im  subserösen  und  serösen  Binde- 
gewebe, an  welchen  man  den  Sitz  der  Schl^mhautveränderungen  so  oft  schon  von 
aussen  wahrnimmt,  stets  echte  Tuberkel. 

Die  Entwicklung  der  miliaren  Knötchen  an  den  Gpfitosramificationen  sind 
desshalb  von  besonderem  Interesse,  weil  durch  diese  offenbar  die  Richtung  bestimmt 
wird,  in  welcher  sich  das  tuberculöse  Geschwür  der  Darmschleimhaut  vergrössert. 
Diese  iat  nämlich  im  Gegensatze  zu  der  stets  longitndinalen,  die  Grenzen  der  Peyer'^ 
sehen  Plaques  nicht  überschreitenden  Oonfiguration  der  typhösen  Geschwüre  eine 
entschieden  transversale.  Das  tuberculöse  Geschwür  des  Darms  strebt  entschieden 
der  Gürtelform  zu;  es  entsteht  zwar  am  Peyer echen  Hänfen,  hat  auch  hier  stets 
seine  gröaste  Breite,  schiebt  sich  aber  dann  über  die  seitlichen  Grenzen  desselben 
hinaus,  bis  an  einer  der  PeyerBohen  Plaque  gegenüberliegenden  Stelle  des  betreffen- 
den Dannaegmentes  die  am  meisten  vorgeschobenen  Puncto  einander  berühren  und 
zasammenfliesseB.  Yergleiehen  wir  mit  diesem  Wachsthum  des  Geschwürs  die  Ver* 
theilong  der  Blutgefltose  am  Darm,  so  ergiebt  sich  sofort  eine  gewisse  IJeberein- 
stioumuig.  Die  Arterien  und  Venen  tret^  auf  der  dem  P«^'schen  Haufen  gege»- 
aberliegenden  Seite  des  Datmrohrs  in  der  MesenteriaidupUcatur  an  das  Darmrohr 
heran  and  strahlen  hier  in  kurze  Bäumchen  aus,  deren  Stämmehen  und  Hauptäste 
quer  über  das  Darmrohr  hinziehen  und  deren  feinere  Verästelungen  von  beiden 
Seiten  her  an  der  Anssmisüte  des  Canals,  da  wo  die  /\iy0r'schen  Plaques  liegen, 
zusammenstossen.  Demgemäss  sind  di6  Gefllssterritorien  der  Darmwand  transver- 
sale, nicht  longitttdinale  Abtheilungen  und  eine  Erkrankung,  welche  sich  in  den 
Grenzen  ^nes  Gefitesterritoriums  hält,  mus  eo  ipso  eine  transversale  Entwioklmigs- 
richtnng  nehmen.  Durch  den  Befbnd  miliarer  Knötchen  an  den  sämmtlichen  Aest^ 
eben  der  zojlührenden  GeflUise  ist  es  ab&t  klar,  dass  die  Tuberculöse  eine  solche 
Erkrankung  ist  und  wir  begreifen,  warum  sie  in  ihrem  Fortschreiten  ebse  transver^ 
sale  und  nicht  eine  longitudinale  Bichtung  einhält. 

§  379.  Was  die  weiteren  Folgezuslände  der  tuberculösen  Darmgeschwüre  an- 
langt, so  will  ich  nur  hervorheben,  dass  hier  Blutungen  und  Perforation  der  Darm- 
wand in  derselben  Weise  zu  Stande  kommen  wie  beim  Typhus.  Die  tuberculöse 
Infiltration  der  Gef^swandung  einerseits,  der  Serosa  anderseits  und  die  necrobio^ 
tiaebe  Ablösung  dieses  Infiltrates  führt  eben  mit  Nothwendigkeit  zur  EröiAinng  hier 
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der  Blutbahn,  dort  des  PeritonealBackeg.  In  beiden  FftUen  dber  gekört  dun  djs 
Versagen  einer  jener  natttrüchen  Ueilvonrichtangen,  welche  fllr  gewöbüick  dii 
Aeuaserste  zu  verhüten  pflegen ;  hier  die  rechtzeitige  Gerinnong  des  Blntei  in  den 
gefährdeten  Gefässe,  dort  die  rechtzeitige  Adhftsion  der  Serosa  mit  einem  aadem 
TheilderPeritonealoberflftohe.  Ich  habe  in  einem  Falle  gesehen,  dassfilnf  toberesU« 
Geschwüre  des  Ileom  perforirt  hatten,  aber  nicht  In  die  Bauchhöhle;  sondern  m 
andere  Abschnitte  des  Dannrohrs,  welche  vorher  mit  der  geschwürigra  Stelle  tm 
aussen  her  in  Verbindung  getreten  waren.  Katfirlich  war  hier  zugleich  jede  peri- 
Staltische  Bewegung  ao^pehoben  und  der  Darminhalt  oirenlirte  auf  BahlracheD  fri- 
schen Wegen  regellos  m  der  Bauchhöhle  umher,  da  die  CommunieationsOflhniiga 
zum  Theil  grösser  waren  als  das  Darmlumen  selbst. 

§  38ü.  Gehen  wir  nun  au  derTuberculose  der  Laryngeal-  und  Bronehial- 
Schleimhaut  über,  so  betreten  wir  damit  dasjenige  Gebiet,  wo  die  Frage,  wietkl 
davon  wirklich  tuberculös  sei,  bei  Weitem  am  schwierigsten  zn  beantworten  ist. 
Vitchow  steht  nicht  an,  die  sogenannten  tuberculösen  Geschwüre  des  Larynx  wirk- 
lich aus  miliaren  Tuberkehi  hervorgehen  zu  lassen  und  statoirt  flir  ihre  BntitdiBBg 
und  Ausbreitung  in  Fläche  und  Tiefe  denselben  Modus,  welchen  wir  $  375  an  dm 
tuberculösen  Geschwüre  des  Urogenitaltraetus  kennen  gelernt  haben.  Andere  Auto- 
ren, von  denen  ich  nmMMe  nennen  will,  stellen  das  Auftreten  und  die  BetlraiMgiuig 
miliarer  Eruptionen  gftnzlich  in  Ainrede  und  die  Erklärung  VirekowBy  dais  sieh 
der  miliare  Tuberkel  nur  desshalb  so  selten  an  dem  tidierculösen  Gesdiwüre  nach- 
weisen lasse,  weil  er  gerade  hier  besonders  hinftlliger  Natur  sei,  ^ebt  weaigiteii 
die  Thatsache  zu,  dass  er  sieh  selten  nachwdsen  lasse. 

Soehen  wir  nun  an  der  Hand  einer  sorgfältigen  histdogisehen  Analyse  nament- 
lich mit  Hülfe  senkrechter  Durchschnitte  durch  die  afHcirten  Partyeen  der  Laryi* 
geal-  und  Traehealschleimhaut  zunächst  dasjenige  aussasondem,  was  entsehiedei 
nichttttberenlös  ist,  so  müssen  wur  als  niehttuberoulös  von  vondberein  jede  Alfeetioi 
dttr  geschlossenen  Follikel  erklären.  Am  eigentliohen  Larynx  kommmi  iMÜch  ge- 
schlossene Follikel  nicht  vor,  wohl  aber  unmittelbar  oberhalb  des  KeUdeekels,  aa 
Zungengninde,  Isthmns  faucium  und  am  oberen  Theil  des  Hiarymx,  und  sehr  ge- 
wöhnlich GompUcirt  sich  die  tuberddöse  Yerschwärung  am  eigentiidien  Kehlkopf 
mit  Geschwüren,  welche  ihre  finistehung  hi  einer  scrophnlösen  Entzündung,  Hj- 
perpksie  und  Zerfall  dieser  pharyngealen  FoUflkel  haben.  —  Niditlabereulös  nsd 
ferner  die  von  den  Schkimdrüsenöffiiinngen  ausgehenden  Versekwärungwn  des  U^ 
rynx  und  der  Trachea.  leh  habe  an  einer  anderen  Stelle  (§  342)  amMirlieb» 
dargethan,  wie  bei  länger  daaemden  katarrhalischen  Zuständen  der  SeUei«- 
hättte  die  Schleimdrüsen  ectatisch^hyperplaatisck  au  werdea  pflegen.  Hkr  folgt 
eine  zweite  Form  der  Betheiligung  jener  Organe  an  den  duronlseh-kaiarrhalltcheB 
Schleimhautveränderungen,  welche  ich  allerdings  bis  jetzt  nur  an  dieser  eines 
Stelle  und  in  diesem  einen  Falk  geftmden  habe.  Ich  muas  sie  daher  vor  der  Hand 
als  eine  Besonderheit  der  Laryngotrachealachleimhanl  und  speeieD  als  einen  lehr 
wichtigen  Bestandtheil  jenes  anatomischen  Ensembles  ansehen,  welches  wir  kufiweg 
als  KehlkopfiBchwindsueht  bezeiehnen. 

Biegt  man  eme  Trachea,  deren  Schleimhant  sieh  im  Znnlande  ehroniselwB 
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Katarrhs  befindet^  auseinander  und  wischt  den  Schleim  von  der  Oberfläche  hinweg, 
so  gewahrt  man  mit  blossem  Auge  sehr  wohl  die  zi^hlreichen  Oeffnungen  der  Schleim- 
drfisen.  Dieselben  stehen  in  den  Interstitien  zwischen  je  zwei  Knorpelringen  sehr 
dicht  und  sind  hleor  aueh  besonders  weit,  während  sie  auf  der  Höhe  Hber  den  Ejior- 
pelringen  weniger  zahlreich  und  enge  sind,  stellenweise  auch  ganz  fehlen.  Uebt 
man  nun  von  unten  her  einen  leichten  Druck  auf  die  Trachea  aus,  so  treten  an  der 
gedrflekten  SteHe  aus  besagten  Oefftinngen  kleine  Quantitäten  zähen  Sehleimes  her- 
vor, die  sich  ringsum  scharf  absetzen  und  wie  graue  durchscheinende  Perlen  aus- 
nehmen. Ze%t  nun  eine  dieser  Perlen  bei  genauer  Betrachtung  an  der  Beripherie 
einen  schmalen  gelbweissen  Saum,  so  haben  wir  es  mit  dem  B^an  der  in  Rede 
stehenden  Verschwänrng  zu  thun.  Denn  jener  gelbe  Saum  ist  Eiter;  Siter,  welcher 
von  dem  subepithelialen  Bindegewebe  des  betreffenden  DrttsenausfUhrungsganges 
produeirt  und  in  das  Lumen  desselben  abgeschieden  war.  Bei  der  Entleerung  des 
angehäuften  Drüseninhaltes  wurde  dieses  Eitertröpfchen  zunächst  herausgedrttckt, 
am  dann  gleichmässig  an  der  Peripherie  des  nachdrängenden  Sehleimtropfens  ver- 
theilt  zu  werden. 

Die  Eiterbildung  im  DrflsenansfUirungsgaiige  mag  eine  Zeitlang  als  eine  eitrige 
katarrhalische  Absonderung  bestehen,  sicherlich  aber  geht  sie  sehr  bald  in  eine 
Eiterbildung  mit  Substanzverlust,  in  Verschwärung  über.  Wir  erhalten  ein  kreis- 
rnndes,  flach-trichterförmiges  Geschwür  mit  schmalem,  aber  intensiv  gelben  Saum, 
dnrch  weloheo  es  sieh  scharf  von  der  umgebenden  hyperämischen  Schleimhaut  ab- 
setzt. In  der  Mitte  des  Substanzverlustes  Uldet  entweder  der  erweiterte  Ausfth- 
rongsgang  oder  die  Drflse  selbst,  oder  nach  Vereiterung  des  Drttsenkörpers  eine 
entsprechend  grosse  rundliche  Höhlung  zugleich  die  tiefste  Stelle  des  Oeschwürs- 
bodens,  so  dass  die  katarrhalische  Verschwärung  der  Drüsenausfährungsgänge  in 
der  That  Eigenthflmlichkeiten  genug  besitzt,  um  sie  von  verwandten  Zuständen  zu 
unterscheiden.  Erst  wenn  im  weiteren  Verlauf  das  Geschwür  sowold  der  Fläche 
als  der  Tiefb  naeh  um  sich  greift,  vermischen  sich  seine  ursprünglichen  Charaktere. 
Durch  Gonfluenz  benachbarter  Geschwüre  entstehen  z.  B.  »traubenförmige»  Con- 
touren,  diesdben,  welche  man  gewöhnlich  als  charakteristisch  ftlr  das  »tuberculöset 
Geschwfb'  angesehen  bat,  ja  die  Traubenform  ist  hier  besonders  schön  und  noch 
dentUcher  ausgeprägt,  ab  an  den  tubereulösen  Geschwüren  des  Darms.  Das  Vor- 
rflcken  des  Gesehwflrsgrundes  in  die  Tiofe  wird  namentlSch  durch  die  Vereiterung 
der  Scbleimdrttsenkörper  begünstigt.  Eine  eitrige  Entzündung  des  umhüllenden 
und  interstitiellen  Bindegewebes  der  Drüse  führt  zum  Zerfall  und  zur  Auflösung 
der  Aeini,  die  ganze  Drüse  schmilzt  weg  und  wenn  wir  erwägen,  dass  die  Schleim- 
drüsen der  Luftwege  nicht  in  der  Mucosa,  sondern  in  der  Submucosa  liegen,  so 
begTsiien  wir,  dass  gerade  diese  Geschwüre  am  schnellsten  »tiefgreifende«  S^stö- 
ningen  herfoeifllhren.  In  der  That  finden  wir  den  Geschwürsgrund  sehr  bald  in  der 
Nähe  derKnorpefaringe  resp.  der  Kehlkopfknorpel  angelangt,  und  hiermit  ein  neues 
YM  der  Zerstörung  eröffnet. 

Die  Knorpel  des  Kehlkopfs  und  der  Trachea  sind  bei  ihrer  Geftuslosigkeit 
and  ihrem  ofltonbar  wenig  lebhaften  Stoffwechsel  mehr  zur  Necrose  als  zu  einer 
alhnählichen,  sohiditweisen  Auflösung  geneigt.  Tritt  daher  die  entzündliche  Rei- 
zung an  das  Perickondrinm  heran,  so  ereignet  es  sich  gar  nicht  selten,  dass,  ehe 
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der  Knorpel  selbst  eine  irgend  erhebliche  Veränderong  seiner  Form,  Farbe  niid 
Consistenz  erfahren  hat,  eine  eitrige  Perichondritis  das  ganze  O^an  isoUrt,  aeqne- 
strirt  und  zur  Ausstossung  bereitgestellt  hat,  sobald  die  CoBununication  des  Ab- 
scesses  mit  dem  Oeschwttrsgrunde  weit  genug  ist,  um  das  Dorchtretea  zu  gestattea. 
(Arytänoidknorpel) .    In  der  Regel  freilich  geht  dieser  Katastrophe  ein  Stadioo 
der  eigentlichen  Verschwärung  voran,  wo.  der  Knorpel  nur  an  einer  Seite  IUms- 
gelegt  ist  und  mit  dieser  den  Grund  des  Geschwürs  bildet,  während  sonst  flbenll 
da3  Perichondrinm'  noch  fest  mit  der  Knorpeloberfläche  verbunden  ist.   Auf  senk- 
rechten Durchschnitten  kann  man  dann  sehr  wohl  den  Fortschritt  der  ZerstAroog 
wahrnehmen,  indem  die  je  äussersten  Knorpelzellen  sich  durch  Theilnng  in  Grap- 
pen  von  Eiterkörperchen  umgewandelt  haben,  während  zugleich  die  Knorpelhöhlen 
auf  Kosten  der  Grundsubstanz  dermassen  an  Umfang  zugenommen  haben,  dass  m 
unmittelbar  vor  ihrer  Eröffnung  nach  aussen  mit  ihrer  Peripherie  aneinaaderstoisea. 
Daher  ist  der  Geschwürsboden,  so  weit  er  im  Knorpel  liegt,  ganz  und  gar  mit 
erweiterten  und  eitergefOUten  Knorpelkapseln  austapeziert.   Indessen  sind  die* 
doch  sehr  ansehnlichen  Veränderungen  auf  einen  verhältnissmässig  kleinen  Rzoib 
beschränkt.   Schon  die  dritte  bis  vierte  Heike  der  anstossenden  Knorpelzellen  ist 
ganz  unversehrt,  höchstens  dass  man  hie  und  da  beginnende  KemtheUung  wahr- 
nimmt.   An  der  Trachea  kann  es  im  Laufe  dieser  Verschwärung  dahin  kommea, 
dass  die  Mehrzahl  der  Knorpelringe  au  ihrer  inneren  Oberfläche  entblösst  hA, 
worauf  sich  einer  nach  dem  anderen  zunächst  an  den  Enden  hebt,  um  aich  aUmib- 
lieh  ganz  zu  lösen  und  mit  einem  Hnstenstoss  ausgeworfen  zu  werden. 

§  381.  Wenn  wir  somit  sehen,  dass  die  wichtigsten  und  hochgradigsten  Zec- 
störungen  des  Larynx  und  der  Trachea  allein  durch  katarrhalische  Entzfindoag 
und  Verschwärung  hervorgebracht  werden,  so  fragen  wir  uns  bilUg,  was  bleibt  da 
itlr  die Tuberculose  zu  thun  übrig?  Giebt  es  überhaupt Tuberkebi  bei  der  »Phthiaii 
laryngea«,  und  welche  KoUe  spielen  dieselben?  Dass  ich  nach  meinen  Er&hnuigeB 
Anstand  nehmen  muss,  den  bei  der  Tuberculose  der  UrogenitalscUeimhattt  wahr- 
genommenen Entstehungs-  und  Wachsthumsmodus  der  ataberculösen  Geeehwflre« 
einfach  auf  die  Kehlkopfschleimhaut  zu  übertragen,  liegt  auf  der  Hand,  Ich  man 
vielmehr  daran  festhalten,  dass  die  eigentliche  Zerstörung  nicht  durch  den  Zerfall 
tuberculöser  Infiltrate,  sondern  mit  den  Mitteln  der  entzündlichen  Nenbildnng  n 
Stande  gebracht  wird.  Dessenungeachtet  glaube  ich  mich  überzeugt  halten  n 
dürfen,  dass  miliare  Tuberkel  allerdings  auch  hier  zur  Entwicklung  kommen  kiüH 
nen,  indem  ich  mich  einmal  anf  die  Autorität  Virc^owshende,  welcher  nntweifel' 
haft  nichttuberculöse  Geschwüre  am  Larynx  beobachtet  hat»  anderseits  anf  geviBM 
Vorkommnisse  an  den  Querschnitten  der  oben  beschriebenen  Geschwüre,  wdche  ich 
mir  vorläufig  nur  als  Eruptionen  miliarer  Tuberkeln  deuten  kann.  Mim  findet  bIid' 
lieh  namentlich  an  den  Geschwüren  des  Larynx  und  der  Epi^ottis  sehr  gewöhnlich 
in  einiger  Entfernung  von  der  Oberfläche  mitten  in  noch  intactem  Bindegewebe 
mndliche  Zellenheerde  von  der  Grösse  etwa  ^nes  Drüsenacinus»  Zellenheerdf. 
welche  die  Carminftrbung  an  den  Bändern  ungleich  begieriger  annehmen,  ab  ii 
der  Mitte,  was  anf  eine  kugUge  Gmppirung  hindeutet  und  sehr  an  das  Verhalteo 
der  miliaren  Tuberkel  erinnert.   Diese  Tuberkel  liegen  freilich  so  vereinselt  wad 
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sind  neben  der  estBttndlkheii  InfiltratioiL  der  eigentlichen  Geschwürsflüche  so  ge- 
riogft(pge  Neubildungen,  dass  ich  sie  nur  ab  ein  Unterpfand  des  Zusammenhanges 
jener  Plroeesse  mit  der  constitutianeUen  Tuberculose  ansehen  möchte.  Höchstens 
könnte  man  ihnen  den  Werth  eines  permanenten  EntEflndungsreizes  zuschreiben  und 
die  HartoAekigkeit  und  Neigung  zu  Recidiven,  welche  jenen  katarrhalisch  entzünd- 
lichen Zuständen  eigen  ist,  darauf  zurückfllbren. 

Ueber  das  Vorkommen  von  ächten  miliaren  Tuberkeln  an  kleineren  Bronchien, 
in  der  Ntiie  sogenannter  tnberculöser  Cavemen  wird  beim  Respirationsoi^an  ge* 
handelt  werden. 

4.  Lupus  und  Lepra. 

$  3S2.  Lupus  und  Lepra  kommen  als  Fortsetzung  der  lupösen  und  leprösen 
Affectionen  der  äusseren  Haut  (§  310)  auch  auf  den  anstossenden  Schleimhäuten 
des  Mundes  und  der  Nase  vor.  Beim  Lupus  der  Nasenschleimhaut  war  ich  in  der 
Lage  die  volle  Uebereinstimmung  der  Lupusknoten  mit  jenen  der  äusseren  Haut  zu 
coiistatiren.  Den  Ausgangspunct  der  Entwicklung  bilden  hier  die  acinösen  Drüsen 
der  Schleimhaut,  wie  dort  die  Talg-  und  Schweissdrüsen. 

5.  Oarcinom. 

§  3S3.  Daft  Oarcinom  wird  in  allen  seinen  Varietäten  am  Schleimhauttractus 
gefunden ;  vor  allem  zeichnet  sich  der  Magen  durch  ein  reichhaltiges  Bepertoir  aus, 
indem  hier  in  gleicher  Häufigkeit  der  weiche  Krebs,  der  Scirrhus  und  der  Gallert- 
^rebs,  etwa«  seltener  das  einfache  und  das  pigmentirte  Oarcinom  gefunden  werden. 
^  Magen  folgt  der  Dickdarm,  an  dessen  unterstem  Abschnitt  (S  romanum  und 
^etum)  der  GaUertkrebs  eine  eben  nicht  seltene  Erscheinung  ist,  die  Urogenital- 
tchfeimhaut  mit  dem  weichen  Oarcinom  des  Uterus,  endlich  die  Schleimhaut  der 
*(aae,  des  Pharynx,  der  Luftwege,  der  Gallengänge^  wo  überall  sehr  selten  primäre, 
twns  häufiger  secundäre  Oarcinose  vorkommt. 

Jedes  Careinom  entsteht  in  den  tiefsten  Schichten  der  eigentlichen  Mucosa 
der  aueh  in  der  Submuoosa^  in  welchem  letzteren  Falle  die  Mucosa  eine  Zeitlang 
ber  der  Geschwulst  verschiebbar  bleibt,  während  sie  im  ersteren  von  vornherein 
inen  festanachliessenden  Ueberzug  der  Geschwulst,  ein  Ganzes  mit  ihr  bildet.  Ich 
age  auadrttckllch,  jedes  Oarcinom  entsteht  an  dieser  Stelle,  theils  weil  man  früher 
ohi  zwischen  »submncösen  und  mucöeen  Krebsen«  einen  wesentlichen  Unterschied 
lachen  zn  mflaaen  glaubte,  theils  weil  sich  gerade  an  diesem  Merkmal  das  Oarcinom 
^hr  wohl  von  dem  Oancroid  unterscheiden  lässt;  das  Oancroid  entwickelt  sich  stets 
R  der  Grenze  zwischen  Bindegewebe  und  Epithelium. 

Da  die  Garcinome  durch  Lifiltration  entstehen  und  wachsen,  da  sie  mithin 
ichts  anderes  als  die  carcinonuUös  infiltrirten  Organe  selbst  sind,  so  finden  wir  es 
^greiflich,  wenn  die  Schleimhsntcarcinome  vorzugsweise  als  flache  Anschwellungen 
(ftreten,  welche  nur  massig  in  das  Lumen  des  Tractus  vorspringen.  In  der  That 
>mm0n  careinomatöse  Fungen  und  Polypen  nur  ausnahmsweise,  am  liebsten  an  der 
urtio  pylorica  des  Magens  vor,  können  aber  gerade  hier  wegen  der  Enge  des  Orts 
i  erheblichen  Hindernissen  fUr  die  Entleerung  der  Magencontenta  in  das  Duodenum 
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werden.  Die  Regel  ist,  dass  die  Sehleimhantearcinome  ihreHanptverbreitaBgin  der 
Fläche  Buchen.  Da  wir  es  aber  hier  überall  mit  Canälen  zu  thnn  haben,  so  wird  es 
sehr  leicht  dahinkommen,  dass  früher  oder  später  das  ganze  Lumen  des  Canilfö 
umgriffen  wird  und  hierdurch  eine  sogenannte  Gürtelgesohwulst  entsteht.  Natflriieh 
ist  in  dieser  Beziehung  das  Lumen  des  Canales  massgebend.  Der  Pylom»,  der 
Dünn-  und  Dickdarm  sind  sehr  häufig  der  Sitz  von  Oürtelgeschwülsten;  am  Ma^ 
dagegen  brechen  wenigstens  die  weichen  Carcinome  früher  auf  und  fahren  darrk 
die  enormen  Säfteverluste,  welche  sich  an  diesen  Aufbruch  knüpfen,  fiHher  zam 
Tode  des  Patienten,  als  die  ganze  Peripherie  des  Magens  umwachsen  ist. 

Ein  gewöhnlicher  Befund  bei  weichem  Carcinom  des  Magens  istda- 
her  der  einer  Geschwürsfläche  von  mehreren  Quadratzoll  Umfang,  umgeben  vud 
einem  wallartig  verdickten,  weil  bereits  carcinomatös  infiltrirten  Schleimhautnndc 
Die  Geschwulst  ist,  was  sehr  häufig  vorkommt,  an  der  kleinen  Curvatur  entstaod^ii 
und  ist  von  hier  aus  theils  an  der  vorderen,  theils  an  der  hinteren  Magenwaotl 
herabgestiegen.  Die  Geschwürsfläche  selbst  ist  mit  Gewebsfetzen  bedeckt,  weldi«- 
beim  Aufgiessen  von  Wasser  flottiren.  Es  sind  die  Ueberreste  des  Krebsstroma* 
die  der  Zerstörung  etwas  länger  widerstehen  als  die  Krebszellen.  Sie  lösen  hici 
jetzt  vornehmlich  unter  der  Einwirkung  des  Magensaftes  stückweise  ab  und  gtbeo 
dabei  zu  jenen  pathognomonischen  Blutungen  Veranlassung,  bei  denen  das  Blnt  ii 
kleinen  Portionen  austritt,  sofort  gerinnt  und  eine  bräunlich  schwarze  Farbe  i»- 
nimmt,  so  dass  zahllose  dieser  Partikelchen  geronnenen  Blutes  dem  Magemnhali 
resp.  dem  Erbrochenen  das  Ansehen  von  Kaffeesatz,  Chocolade  etc.  verleiheft 
Betrachtet  man  einen  Querschnitt  durch  den  Geschwürswall,  so  sieht  man,  wi«  u 
der  Grenze  nach  dem  Gesunden  die  Drüsenschicht  der  Schleimhaut  durch  die  Ge- 
schwulst emporgehoben  wird,  wie  sie  über  der  Höhe  der  Anschwellung  sich  pl^- 
lieh  erniedrigt,  indem  die  Drüsen  gleichsam  von  ihren  beiden  Enden  her  zusamnea- 
gedrückt  und  die  benachbarten  auseinandergerückt  werden.  Zuletzt  deutet  nur  noch 
eine  unterbrochene  Kette  von  atrophischen  Drüsenüberresten  die  Stelle  der  eigwii- 
lichen  Mucosa  an,  zwischen  ihr  und  der  Muscularis  liegt  die  ganze  Dicke  der  M>- 
sigen  Entartung,  welche  4—6  Linien  betragen  kann.  Auf  der  anderen  S«te  vin^ 
der  Uebergang  zur  Ulceration  durch  die  fettige  Degeneration  der  Krebszellen  ter- 
mittelt.  Schon  das  unbewaffnete  Auge  erkennt  die  gelben  Puncte  und  Stricbelciirfl 
des  retrograden  Krebses  und  sieht  dieselben  überall  den  Boden  und  die  Kinder  de> 
Geschwürs  umgeben.  Der  Zerfall  selbst  mag  hier  durch  die  Einwirkung  des  Magen- 
saftes auf  das  necrobiotische  Gewebe  beschleunigt  werden,  wenigstens  pflegt  wh 
dieselbe  bei  der  ganz  analogen  Erkrankung  des  Uterus,  der  Harnblase  etc.  Unge* 
hinzuziehen  und  auch  nicht  so  rapide  Fortschritte  zu  machen. 

Anders  der  Scirrhus  ventriculi.  Diesem  viel  langsamer  wachsende* 
Carcinome  gelingt  es  meistens  von  der  kleinen  Curvatur  aus,  wo  auch  er  am  liebstea 
entsteht,  die  ganze  Peripherie  des  Magens  zu  umwachsen. 

Die  Submucosa  und  die  Mucosa  verwandeln  sich  in  eine  2 — 3  Linien  diek*» 
weisse,  derbe  Schwiele,  welche,  wenn  der  Ring  vollendet  ist,  ihrerseits  dem  mitt- 
leren Theil  des  Magens  die  Form  einer  starren,  zwischen  1  und  2  Zoll  im  Durch- 
messer haltenden  Höhre  verleiht,  an  welcher  der  Fundus  wie  ein  loser  Bcntd  an- 
hängt. 
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Aach  der  Gallertkrebs,  Bowohl am  Mastdarm ala  am  Magen,  zeichnet  sich 
dorch  seine  vorwiegende  Tendenz  zur  Destruction  im  Gegensätze  zor  Ulceration 
aus.  Am  Mastdarm  und  am  Pylorustheil  des  M^^ns  erreicht  er  daher  stets  schon 
vor  dem  Aufbruch  den  Zustand  der  Gttrtelgeschwulst  und  kann  auf  diese  Weise 
sehr  beträchtliche  Stenosen  herbeifuhren.  Die  Ulceration  ist  ein  langsamer,  von 
innen  nach  aussen  fortschreitender  Zerfall,  ohne  Blutung  oder  eine  andere  stärkere 
Absonderung.  W&re  nicht  die  Möglichkeit  der  Weiterverbreitung  des  Carcinoms 
auf  das  Peritoneum,  so  würde  sich  sowohl  der  Gallertkrebs  als  der  Scirrhns  vor  den 
anderen  Carcinomen  durch  eine  gewisse  Ungefiihrlichkeit  der  primären  Veränder- 
ungen auszeichnen. 

§  384.  Diese  Weiterverbreitung  der  Schleimhautkrebse  auf 
die  anatossenden  Organe  ist  klinisch  und  histologisch  gleich  wichtig.  Auf 
die  Submucosa  folgt  zunächst  die  Muscularis,  jenseits  derselben  entweder  ein  seröser 
Sack  (Peritoneum)  oder  lockeres  Zellgewebe,  welches  den  Uebergang  auf  andere 
Theile  vermittelt.  In  der  Museularis  geht  die  carcinomatöse  Infiltration  den  schma- 
len Zttgen  des  interstitiellen  Bindegewebes  nach.    Die  Muskelbündel  erfahren  dabei 

—  vielleicht  in  Folge  des  dauernden  Reizznstandes,  in  welchem  sie  sich  befinden, 
eine  hjrperplaatische  Verdickung.  Wenigstens  ist  diess  beim  Gallertkrebs  und  beim 
Scirrhns  ventriculi  die  Regel.  Man  kann  an  einem  senkrechten  Durchschnitt  durch 
die  Magenwand  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  die  allmähliche  Dickenzunahme  der* 
Mnskelbflndel  vom  Gesunden  nach  dem  Kranken  hin  verfolgen.  Rechnet  man  hierzu 
das  Quantum  von  Substanz,  welches  die  carcinomatöse  Degeneration  des  Zwischen- 
bindegewebes  hinzubringt,  so  begreifen  wir  es,  wenn  die  Museularis  sich  um  das 
3—5  fache  ihres  normalen  Volumens  verdickt  findet. 

Ist  die  Muscnlaris  zerstört  und  handelt  es  sich  um  ein  Organ  der  Bauchhöhle 
behalten  wir  als  Paradigma  das  Magencarcinom  im  Auge) ,  so  erreicht  der  Krebs 
jetzt  das  Peritoneum  viscerale.  Die  ersten  Knötchen  treten  dann  im  subserösen 
Bindegewebe  auf.  Oft  sieht  man  deutüch,  wie  sie  anfangs  in  ihrer  Anordnung  von 
dem  Verlaufe  der  Maskelbündel  abhängig,  d.  h.  längs  derselben  entsprechend  den 
Bindegewebsseptis  aufgereiht  sind.  Bald  aber  confluiren  die  Nachbarn  mit  einander 
und  wir  erhalten  flache,  unregelmässige  Knoten,  welche  uns  die  Eigenthümlich- 
keiten  des  betreffenden  Carcinoms  in  möglichst  reiner  Form  darbieten. 

Mit  diesem  Auftreten  am  Peritoneum  ist  fast  immer  das  Signal  zu  einer  all- 
gemeinen Entartung  des  ganzen  Sackes  gegeben.  Wahrscheinlich  werden  durch 
die  gegenseitige  Verschiebung  der  Eingeweide  Theile  jener  Krebsknoten  abgelöst 
und  aber  die  glatten  Flächen  hin-  und  hergeschoben,  bis  sie  in  einer  Falte,  einem 
Recessus  oder  dergl.  hängen  bleiben  und  hier  zur  Entwickelnng  eines  neuen  Krebs- 
knotens Veranlassung  geben.    Der  GcBammteindruck  ist  —  mit  Virchow  zu  reden 

—  der,  als  ob  ein  Semininm  ausgestreut  wäre,  welches  hier  und  dahin  gefallen 
wäre  und  gekeimt  hätte.  Das  weiche,  das  melanotische,  das  einfache  Garcinom  und 
der  Scirrhns  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  ganz  gleich.  Nur  der  Gallertkrebs 
nimmt  auch  jetzt  noch  eine  Sonderstellung  ein,  indem  er  die  ungeheure  Aufgabe 
verfolgt,  ohne  aUe  Sprünge,  lediglich  durch  Infiltration  in  continuo  das  ganze  Peri- 
toneum in  Gallertcarcinom  zu  verwandeln.    Die  Dicke,  welche  die  einzelne  Peri- 
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toneal platte  nach  vollendeter  Infiltration  erreicht,  ist  die  sehr  erhebKdie  von  2—^ 
Linien,  das  Netz  als  Duplicatur  des  Peritoneums  wird  in  eine  danmstarke.  brftt- 
ähnliche  Platte  umgeschaffen,  ebenso  das  Mesenterium,  die  Ligamente.  Dass  miter 
diesen  Umständen  die  erheblichsten  Störungen  in  der  Peristaltik  onvermeidlicb  sind, 
liegt  auf  der  Hand.    Gewöhnlich  gesellen  sich  aber  zn  alledem  noch  entsllndliflif 
Vorgänge,  ein  reichlicher  Erguss  serös-fibrinösen  Exsudates,  kleinere  Blotan^n 
Adhäsionen.     Dergleichen  findet  sich   auch  bei  den  weichen  Krebsen  und  beim 
Scirrhus.  Doch  zeichnet  sich  der  Scirrhus  ausserdem  durch  eine  höchst  merkvlr- 
dige  Eigenthtimiichkeit  aus,  welche  ohne  Zweifel  auf  feineren  histologischeD  Vor- 
gängen beruht,  bis  jetzt  aber  gerade  im  Hauptpuncte  vollkommen  unnahbar  le- 
blieben ist.    Ich  meine  die  Zusammenziehung  des  Bindegewebes,  in  der  Umgebimi; 
der  Scirrhusknoten.    Schon  die  mit  der  Verdickung  gleichzeitig  stattfindende  Ver- 
engerung des  Magens,  von  welcher  wir  oben  berichteten,  ist  auf  Reebnung  dieser 
Retraction  zu  setzen.    Hier  aber  ist  gar  keine  Aussicht  vorbanden,  etwas  NtherM 
tlber  den  Vorgang  zu  ermitteln.  Am  Peritoneum  sind  die  Verhftltnisiie  viel  flber- 
sichüicher.    Insbesondere  dürfen  wir  erwarten,  an  der  durchsichtigen  StmctHr  (h 
Netzes  Aufsohlfisse  zu  erhalten.  In  der  That  schrumpft  das  Netz  zu  eiaem  harten 
mit  Ki'ebsknoten  durchsetzten  Strang  zusammen,  welcher,  wenn  es  der  AwiW 
zulässt,  schon  durch  die  Bauchdecken  in  der  Gegend  des  Qnercolon  m  Muco  ist 
Breiten  wir  es  aber  aus  und  suchen  den  Grund  der  Scbrampfiing  zn  ennitteiB.  V' 
erhalten  wir,  wenn  wir  uns  einer  schwachen  Vergrösserung  bedienen,  den  Eia- 
druck,  als  habe  man  in  ein  flach  ausgebreitetes  Tuch  an  einer  Stelle  htnerngegiifta 
und  es  zusammengerafft;  von  allen  Seiten  laufen  die  Falten  straUig  asf  ^dk«ea 
Punct  zusammen;  statt  des  zusammengerafften  Theils  aber  erscheint  der  gisttr 
weisse  Scirrhusknoten  als  Mittelpnnct  dieser  Strahlenfalten.    Ich  bin  nun  zwar  ft 
meine  Person  überzeugt,  dass  hier  wirklich  ein  gewisser  Verbrauch  von  pritexistireB- 
dem  Bindegewebe  stattfindet  und  dass  der  Scirrhusknoten  diese  Quantität  ver- 
brauchten Bindegewebes  mit  repräsentirt,  ich  bin  aber  nicht  in  der  Lage  f  ber  d» 
»Wie«  dieses  Verbrauchs  Aufschluss  zu  geben. 

Natttrlich  ftlhrt  auch  diese  Degeneration  des  Peritonealsackes  zn  einer  Er- 
starrung und  Verkürzung  des  Mesenteriums,  mithin  zu  den  erheblichsten  StOnrorB 
der  Peristaltik,  dazu  kommt  aber  in  der  Regel  noch  eine  sehr  innige  Verklebu^ 
der  Unterleibsorgane  unter  einander,  so  dass  zum  Beispiel  der  Dünndarm  in  einea 
einzigen  kngligen  Ballen  verwandelt  zu  werden  pflegt,  innerhalb  dessen  das  Darm- 
lumen einen  geradezu  labyrinthischen  Verlauf  hat,  der  der  anatonischen  Verfdgui^ 
bemahe  unttbersteigliche  Hindemisse  bereitet. 

6.  Cancroide. 

§  385.  An  einigen  Puncten  des  Schleimhauttraetas  sind  CiUioroide  die  ent- 
schieden vorherrschenden  Geschwulstformen,  an  anderen  Strien  ne  in  Beiiehav 
auf  Häufigkeit  des  Vorkommens  den  Cardnomen  gleich,  während  sie  an  dar  Mageo- 
Schleimhaut,  der  Hauptstätte  der  Careinome  fast  nie  beobachtet  werden. 

Zu  den  Lieblingssitsen  des  Cancroids  gehört  vor  alleoi  der  Oesophaga». 
Hier  bildet  dasselbe  nacheinander  erat  eine  Gflrtelgeschwulst,  später  ein  Girtel* 
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|i:eBchwflr  mit  infiltrirtem  Rund  und  Grande;  das  Geschwür  vergrässert  sich,  die  Ge- 
schwulst wächst  in  der  allen  Cnncroiden  gemeinschaftlichenWeise  (§  134) ;  es  kann 
schliesslich  dahin  kommen,  dass  die  Schleimhaut  auf  eineErstreckung  von  2 — 3  Zoll 
ringsum  defect  ist,  während  derGeschwUrsgrund  die  benachbarten  Luftwege  von  aussen 
her  ergriffen  und  destmirt  hat.  Eine  sehr  bedenkliche  Katastrophe  ist  die  Eröffnung 
der  Luflw^  durch  den  Geschwürsgrund.  Der  Ort  dieser  abnormen  Ck)mmunication 
des  Speisewegs  und  der  Luftwege  befindet  sich  in  der  Regel  nicht  in  der  Trachea, 
sondern  in  der  hintern  Wand  des  linken  Bronchus.  Bekanntlich  kreujst  der  linke 
Bronchus  den  Oesophagus  in  seinem  mittleren  Drittheil  und  gerade  hier  pflegt  der 
Oesophaguskrebs  seinen  Sitz  zu  nehmen.  Mit  Recht  wird  yermuthet,  dass  bei  dieser 
Localisation  ein  mechanisches  Moment  mitwirkt  und  als  solches  der  Umstand  be- 
schuldigt, dass  jeder  grössere  im  Oesophagus  herabgleitende  Bissen  die  vordere 
Wand  desselben  an  die  hintere  Wand  des  starren  Bronchus  andrückt.  Natürlich 
ist  die  Perforation  der  Luftwege  nur  eine  von  den  mannigfachen  Gefahren,  welche 
das  Oesophaguscancroid  seinem  Träger  verursacht.  Die  Gürtelgeschwulst  kann 
durch  Stenose  verderblich  werden,  der  Uebergang  auf  das  Mediastinum  begünstigt 
während  der  inspiratori^chen  Druckverminderung  im  Brustraume  den  Eintritt  von 
Luft  aus  dem  Oesophagus  in  das  lockere  Zellgewebe  und  kann  die  Ursache  eines 
ächten  Emphysems  des  ganzen  Unterhautzellgewebes  werden,  der  Geschwürsgrund 
kann  zu  einer  förmlichen  Geschwürshöhle  werden,  in  welcher  die  Speisen  stecken 
bleiben  und  sich  zersetzen  etc.  etc. 

Neben  dem  Cancroid  des  mittleren  Drittheils  treten  die  Cancroide  der  Cardia 
und  anderer  Stellen  des  Oesophagus  an  Häufigkeit  sehr  zurück,  überhaupt  findet 
sich  diese  Geschwulstform  erst  am  letzten  Ende  des  Digestionstractus,  an  der  After- 
mfindung  und  kurz  oberhalb  derselben,  wieder  häufiger  ein. 

Vom  Tractus  nrogenitalis  ist  —  wenn  wir  dys  Cancroid  des  Penis  der  äussern 
Haut  zurechnen  —  unstriBitig  der  Uterus  der  am  meisten  von  Epithelialcarcinom 
bedrohte  Theil.  Reichlich  die  Hälfte  aller  Fälle  des  so  häufigen  Gebärmutterkrebses 
sind  Epitheliome.  Dieselben  gehen  entweder  von  der  Schleimhaut  des  Cervical- 
canals  oder  aber  von  der  Portio  vaginalis  aus,  in  der  Weise,  dass  in  beiden  Fällen 
die  Grenze  zwischen  Portio  vaginalis  und  Cervicalcanal  längere  Zeit  nicht  über- 
schritten wird.  Die  Cancroide  der  Portio  vaginalis  entstehen  dabei  sehr  gewöhnlich 
als  weiche  Papillome  oder  Blumenkohlgewäcbse;  der  Uebergang  erfolgt  wie  bei  den 
Papillomen  der  äussern  Haut  durch  Hinabgreifen  der  Epithelialgrenze  in  das  Binde- 
gewebe des  Papilloms  {vgl,  §  81  u.  300).  Die  Zerstörungen,  welche  das  Epithe- 
lialcarcinom des  Uterus  verursacht,  sind  unter  Umständen  ganz  enorme.  Am  läng- 
sten leistet  die  Muscularis  Widerstand.  Ist  diese  zerstört,  so  bildet  das  lockere 
Bindegewebe  zwischen  den  Organen  des  kleinen  Beckens  ein  sehr  viel  ergiebigeres 
Terrain  für  die  wuchernde  Vergrösserung  der  Geschwulst.  Eine  mehrere  Zoll  im 
Durchmesser  haltende  Höhle,  deren  innere  Oberfläche  der  Ort  widrigster,  fauliger 
Zersetzungsproducte  ist,  wird  von  oben  her  von  dem  noch  nicht  zerstörten  Ueber- 
reste  des  Uteruskörpers,  nach  vom  durch  die  hintere  Wand  der  Blase  und  nach 
Unten  durch  die  Vorderwand  des  Mastdarms  begrenzt,  während  unterhalb  die  in 
ihrem  oberen  Theil  gleichfalls  zerstörte  Scheide  den  Weg  nach  aussen  bildet.  Später- 
bin erfolgen  Perforationen  im  Geschwürsgrnnde :  die  Eröffnung  der  Blase  bewirkt 


318  V.  Anomalieen  der  Schleimhiiate. 

eine  Blasenscheidenfistel,  die  Eröffnung  des  Mastdarms  eine  MastdannscheidenfiBtd 
Eröffnung  des  Peritonealsackes  ruft  Peritonitis  hervor.  Die  letztere  bildet  tsehr  oft 
den  Abschluss  des  qualvollen  Zustandes  dieser  Leidenden. 

Ausser  am  Uterus  wird  das  Cancroid  dann  und  wann  an  den  Nierenkelchen 
und  Becken  gefunden.  Es  pflegt  hier  ziemlich  früh  auf  die  Spitzen  der  beoachkirte]i 
Papillen  überzugehen  und  mit  einer  milchweissen  2 — 3  Linien  dicken  Infiltratioi»- 
zone  in  das  Nierenparenchym  vorznrück^i,  eine  ftchte  Phthisis  rhenum  ctncrosi. 
Die  übrigen  Theile  des  Urogenitalapparates  sind  zur  Cancroidbildong  weniger  dupo- 
nirt  als  zum  eigentlichen  Garcinom.  Die  Respirationsschlcimhaut  dürfte  kaum  jemak 
der  Sitz  primärer  Cancroidbildung  werden. 
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• 

§  386.  In  allen  Disciplinen ,  welche  sich  mit  den  Respirationsorganen  befas- 
sen, unterscheidet  man  zwischen  den  Luftwegen  einerseits  und  dem  eigentlichen 
Parenchym  andrerseits.  Diese  Unterscheidung  ist  durchaus  natürlich  nicht  bloss 
mit  Rlicksicht  auf  die  Function  der  Theile ,  sondern  auch  deshalb ,  weil  die  klein- 
sten Bronchien  nicht  allmählich,  sondern  mit  einem  deutlich  ausgesprochenen  Absate 
iD  die  Infundibnla  übergehen.  Auch  die  pathologische  Gewebelehre  hat  keine  Ur- 
sache dieselbe  aufzugeben.  Wenn  wir  daher  im  vorliegenden  Abschnitt  die  patho- 
logische  Histologie  der  Lunge  abzuhandeln  gedenken ,  so  verstehen  wir  darunter 
oar  die  Veränderungen  des  respirirenden  Parenchyms.  Die  Veränderungen  der 
Brouchialschleimhaut  wurden  implicite  schon  im  vorhergehenden  Abschnitte  behan- 
delt und  wenn  wir  dennoch  häufig  genug  in  der  Lage  sein  werden ,  gewisser  Altera- 
tionen der  Bronchien  zu  gedenken,  welche  mit  Alterationen  des  Parenchyms  in 
causalem  Zusammenhange  stehen,  so  werden  wir  theils  mit  bekannten  Grössen 
rechnen,  theils  werden  wir  einige  Lücken  auszuf)lllen  haben,  welche  dort  im  Inter- 
esse der  Darstellung  offen  gelassen  werden  mussten. 

§  387.  Bevor  wir  indessen' die  pathologischen  Veränderungen  des  Lungen- 
pj^renchyms  einer  eingehenden  Analyse  unterwerfen ,  müssen  wir  eine  Frage  der 
normalen  Lnngenhistologie  berühren ,  deren  positive  oder  negative  Beantwortung 
^T  uns  von  der  äussersten  Wichtigkeit  ist,  welche  aber  trotz  vieler  erst  neuerdings 
darauf  gerichteter  Untersuchungen  noch  immer  als  eine  offene  bezeichnet  werden 
mnss.    Hat  die  innere  Oberfläche  der  Alveolen  ein  Epithel  oder  hat  sie  keines? 

Da  es  bei  der  Function  der  Lunge  lediglich  auf  eine  möglichst  innige  Beiüh- 
rung  des  in  den  Capillaren  enthaltenen  Blutes  mit  der  Luft  ankommt ,  so  erscheint 
vom  physiologischen  Standpuncte  ein  Epithelüberzug  eher  als  ein  Hindemiss  der 
Function  und  diese  Erwägung  mnss  nothwendig  einen  starken  Einfluss  auf  unser 
Urtheil  ausüben ,  sobald  der  anatomische  Nachweis  eines  Epithels  nicht  mit  genü- 
gender Sicherheit  geführt  werden  kann.  Auf  der  andern  Seite  redet  die  Entwick- 
lungsgeschichte der  Lungen,  welche  der  Entwicklung  aller  übrigen  offenmündenden 
Drüben  durchaus  analog  ist  und  mit  einer  Epithelwucherung  vom  Darmdrüsenblatt 
au.s  beginnt,  der  Annahme  einer  epithelialen  Decke  entschieden  das  Wort  und  die 
neuesten  Untersuchungen  von  CoJberg  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin  ü,  p.  453) 
beweisen  mit  voller  Evidenz ,   dass  die  menschliche  Lunge  ihr  Epithel  auch  nach 
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der  Geburt  noch  behält.  Colherg  konnte  dasselbe  an  der  Lnnge  eines  beinahe  ein- 
jährigen Kindes  als  einen  continuirlichen ,  anch  die  Geftsse  bedeckenden  Uebenog 
von  Zellen  nachweisen ,  welche  im  Querschnitt  spindelförmig  erschienen  und  »ich 
leicht  im  Zusammenhange  von  der  Unterlage  abhoben.  Znr  Erklärung  der  fast 
regelmässig  negativen  Befunde  an  den  normalen  Lungen  erwachsener  Menschen 
hebt  er  hervor ,  dass ,  um  hinreichend  feine  Schnitte  zn  bekonunen  ,  jedes  Infandi- 
bulum  oder  ein  Theil  der  solches  bildenden  Alveolen  zweimal  angeschnitten  werden 
muss,  mithin  der  ebenfalls  zweimal  durchschnittene  Epithelfiberzng  als  ein  sehr 
feines  Segment  an  der  Innenfläche  des  Alveolns  tlbrig  bleiben  wflrde,  welches  beim 
Abnehmen  des  Schnittes  vom  Rasinnesser  und  beim  Ausbreiten  auf  dem  Object- 
träger  u.  s.  w.  leicht  verloren  gehen  könne.  Indessen  haben  wir  glückÜcherweisf 
nicht  nöthig,  der  Mangelhaftigkeit  unsrer  Technik  den  schweren  Vorwurf  zn  macben. 
dass  sie  uns  einen  wirklich  vorhandenen  Structnrbestandtheil  der  Lunge  geradezu 
entrückte.  Es  lässt  sich  an  jeder  Lunge  ein  Epithel  nachweisen»  ein  Epithel  aller- 
dings, welches  auf  den  ersten  Blick  nichts  weniger  zu  sein  scheint,  als  ein  conti- 
nuirliches  Zellenstratum ,  welches  aber  doch  das  nothwendige  *Endprodnct  jener 
Metamorphose  darstellt ,  deren  erste  Glieder  wir  in  der  embryonalen  Anlage  nnd 
der  von  Colherg  beschriebenen  Epithelformation  der  Kinderlunge  kennen  gelernt 
haben.  Die  Epithelbekleidung  an  den  Alveolen  eines  viermonatlichen  Embryo  be- 
steht aus  deutlich  unterscheidbaren  Zellen  mit  grossem  bläschenförmigen  Kern 
welche  mindestens  ebensolang  als  breit  sind  nnd  in  ihrer  pallisadenförmigen  Neben- 
einanderordnung  ein  ununterbrochenes  Band  zwischen  der  freien  Oberfläche  einer- 
seits, den  Capillaren  andrerseits  bilden.  Bei  sechsmonatlichen  Embryonen  kann 
man  das  Epithel  der  Alveolen  bereits  ein  einschichtiges  Pflasterepithelium  nennen 
Die  Zellen  sind  noch  als  discrete  Elemente  unterscheidbar,  aber  sehr  viel  breiter  ab 
hoch.  Dann  folgt  bei  weiterer  Erniedrigung  der  Zellenkörper  eine  Verschmeliuns: 
derselben  an  der  Peripherie.  An  der  Lunge  des  reifen  Kindes  ist  es  nicht  mehr 
möglich,  durch  die  Versilberungsmethode  Zellengrenzen  nachzuweisen.  Dagegen 
hebt  sich  noch  nach  dem  ersten  Lebensjahre  ein  init  flachen  Kernen  und  spindel- 
förmigen Anschwellungen  versehenes  Band  vom  Querschnitt  det  Alveolen  ab.  An 
der  Lunge  alter  Individuen  bekommt  man  diess  nicht  mehr  zu  sehen,  dag^en  findet 
man  sowohl  in  dem  von  einer  Lungenschnittfläche  abgeschabten  Saite  ab  io  den 
Alveolardurchschnitten  gewisse  äusserst  zarte,  schleierartige  und  geknitterte  Fetien. 
die  selbst  einem  geübten  Beobachter  lange  Zeit  verborgen  bleiben  können,  weil  nuu 

gar  nicht  daran  denkt,  die  scheinbar  nnznsanuuen- 
hängenden  feinen  Oontouren,  welche  gewöhnlich  über 
einen  grösseren  Theil  des  Gesichtsfeldes  verstrrat 
liegen,  als  Begrenzungslinien  und  Faltenhöhen  einer 
Membran  aufzufassen.  Man  denkt  eher  an  kleine 
UngleichartigkeitendesObject-  oder  Deckglases,  und 
doch  wenn  man  die  Zusammengehörigkeit  erat  eisDul 
entdeckt  hat,  wird  man  sie  überall  wiederfinden  jukI 
als  das  erkennen,  was  sie  wirklich  sind.  In  dieses 
v\v  n*.  !>••  normale  LunfeD.pithei  de«  feinsten  Membranen,  welche  ich  Fiir.  l  U  abgebUdet 

iiranrn  mit  KtranMiiuMiUQ.  Vm*      ■'*^  t  entdeckt  man  durch  KarminfiLrbnng  aach  die 
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Tebereste  von  Kernen,  nämlich  kleine  halbmondförmige,  das  Licht  stark  brechende 
KOrperchen,  welche  in  regelmässigen  Zwischenräumen  gelagert  sind.  Diese  Kerne 
bilden  die  eine  Seite  eines  ovalen  Ringes,  dessen  andere  Seite  nur  durch  eine  pnnc- 
tirte  Linie  bezeichnet  ist;  der  Ring  entspricht  in  seinen  Contouren  dem  ehemaligen 
bläschenförmigen  Kerne ,  dessen  eigentliche  Substanz  bis  auf  jenen  unbedeutenden 
halbmondförmigen  Ueberrest  eingeschrumpft  ist.  Dessenungeachtet  sind  diese  Zel- 
len nicht  als  abgestorben  zu  betrachten.  Wir  werden  vielmehr  sehen,  dass  die  eben 
beschriebenen  Kerne  bei  Reizungszuständen  wieder  an  Körper  gewinnen ,  wir  wer- 
den sehen,  wie  sie  sich  mit  Protoplasma  umgeben,  sich  theilen  etc.  Kurz,  die 
Innenfläche  der  Infundibula  und  Alveolen  ist  mit  einem  feinsten  Häutchen  Aber- 
kleidet ,  welches  sich  als  das  letzte  Prodnct  der  schon  in  den  ersten  Lebensphasen 
beginnenden  Abplattung  und  Verschmelzung  des  Lungenepithels  ausweist.  An 
Flächenansichten  entzieht  sich  die  Membran  der  Beobachtung ,  man  bemerkt  höch- 
stens nach  Karminfärbung  die  halbmondförmigen  KemübeiTeste  da,  wo  sie  in 
Zwischenräumen  der  Capillarschlingen  liegen  ;  im  Profil  dagegen  erkennt  man  die 
Epithelmembran  als  eine  scharfe  einfache  Contour,  welche  ohne  Unterbrechung  von 
einer  Capillarschlinge  auf  die  andere  übergeht  und  ebenso  die  dazwischen  zum  Vor- 
schein kommenden  Randparthieen  der  Alveolen  bekleidet.  Die  Membran  haftet  ziem- 
lich fest  an  der  Unterlage ,  insbesondere  löst  sie  sich  nicht  nothwendig  ab ,  wenn- 
ihre  Kerne  wieder  activ  werden,  und  sich  als  Zellen  an  der  Alveolar  wand  ablösen ; 
eher  bringt  die  einfach  seröse  Transsudation  bei  Oedema  pulmonum  eine  theilweise 
Ablösung  za  Wege ,  wenigstens  traf  ich  in  der  abgestrichenen  Flttssigkeit  ödema- 
toser  Lungen  die  beschriebenen  Membranen  besonders  häufig  an.  , 

§  388.  Indem  wir  nach  dieser  kurzen  Abschweifung  zu  unserem  Thema  zurtlck- 
kehren ,  sehen  wir  uns  sofort  einer  neuen  Schwierigkeit  gegenüber ,  nämlich  der 
Aufstellung  einer  naturgemässen  und  zugleich  praktisch  brauchbaren  Eintheilung 
der  Lungeukrankheiten.    Auch  hier  ist  es  nothwendig,  etwas  weiter  auszuholen. 

Krankheitserscheinungen  sind  die  gewöhnlichen  Lebensäusserungen  des  Orga- 
nismus unter  dem  Einflüsse  irgend  einer  aussergewöhnlichen  gemeinhin  schädlichen 
oder  gefährlichen  Bedingung,  welche  wir  die  Krankheitsursache  nennen.  Eine 
J*ichere  Kenntniss  der  Ursachen  würde  uns  gestatten,  die  Pathologie  als  einen 
Zweig  der  exacten  Physiologie  zu  behandeln  und  den  Ablauf  eines  Krankheitspro- 
cesses  in  derselben  Weise  zu  beobachten ,  zu  controliren  und  zu  variiren ,  wie  den 
Ablauf  einer  Muskelcontraction  oder  der  Fettverdauung ;  das  höchste  Ziel  unseres 
ärztlichen  Forschens  stände  erreichbar  vor  unseren  Augen.  Aber  leider  sind  wir 
noch  sehr  weit  von  einer  derartigen  sicheren  Kenntniss  entfernt.  Wir  müssen  uns 
vorläufig  mit  einigen  Bruchstücken  dieser  ätiologischen  Reihen  begnügen  und  wegen 
der  grossen  Lücken ,  welche  auch  diese  noch  darbieten  ,  werden  wir  oft  genug  in 
der  Jjage  sein ,  auf  das  natürliche  System  ganz  zu  verzichten  und  die  Rubriken  : 
Kntzündung,  Hypertrophie,  Neubildung  etc.  als  Krankheitskategorieen  zuzulassen, 
l^m  Anatomen  wird  man  diess  am  wenigsten  verargen  dürfen.  Indessen  darf  es 
auch  diesem  nie  verwehrt  sein,  sich  auf  jene  allgemeinste  Basis  zu  stellen,  und  ich 
habe  gefunden,  dass  sich  vor  allem  die  anatomischen  Anomalieen  der  Lungen  dazu 
eignen,  b  ätiologischen  Reihen  abgehandelt  zu  werden.   Nur  so  können  wir  einiger- 

22* 
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maassen  über  die  ^osse  Mannigfaltigkeit  der  Entzündungen ,  Hyperftmieen ,  Blu- 
tungen, Pigmentirungen  etc.  Herr  werden,  während  man  bei  Au&teUong  dieser  Zu- 
stände slU  Krankheitskategorieen  fortwährend  genöthigt  ist ,  das  natttrlich  Zosain- 
mengehörige  zu  trennen  und  umgekehrt  Dinge  nebeneinander  abzuhandeln,  welche 
gar  nichts  mit  einander  zu  thun  haben. 


1.  Krankheiten  der  Lunge  bei  EntsandHog  ud  Katarrh  der  Bmchlen. 

a.  Emphysem. 

§  389.  Wenn  man  das  Sputum  eines  mit  Katarrh  der  grösseren  Bronchkl- 
zweige  (Tracheobronchitis)  behafteten  Individuums  auf  dunkeln  Untergrund  aas- 
breitet,  so  bemerkt  man  darin  sehr  gewöhnlich  stecknadelkopfgrosse,  kugiige. 
weisse  oder  grauliche  Anhäufungen,  die  bei  näherer  Prüfung  wieder  in  eine  Anz^l 
kleiner  Kugeln  oder  Halbkugeln  zerfallen  und  aus  einem  zähen  Schleim  mit  einge- 
schlossenen zelligeu  Elementen  bestehen.  Diese  Ballen  stammen  aus  grösseren  nod 
zugleich  etwas  ectatischen  Schleimdrüsen ;  es  sind  Abgüsse  von  den  Binnenrftomen 
einzelner  Acini,  welche  sich  aus  dem  zähen  Secret  mit  Nothwendigkeit  bilden 
müssen^  wenn  dasselbe ,  wie  hier  häufig  geschieht,  längere  Zeit  an  dem  Orte  der 
Bildung  retiuirt  wird.  Irrthümlicherweise  hat  man  diese  Ballen  ftir  AbsondenrngeB 
resp.  Abgüsse  der  Lungenalveolen  gehalten  und  daraus  die  Ansicht  dedncirt,  das^ 
auch  die  gewöhnlichen  und  leichtesten  Bronchialkatarrhe  bis  in  das  Lungenparen- 
chym hinaufreichen.  Dem  ist  jedoch  nicht  so.  Schon  die  Bronchien  von  dem  Ka- 
liber eines  Rabenfederkiels  pflegen  bei  diesen  Katarrhen  vollkommen  frei  zu  sein. 
das  Lungenparenchym  selbst  aber  leidet  nur  unter  den  Unregelmässigkeiten  derLoß- 
vertheilung,  welche  durch  die  Anschwellung  der  Schleimhaut,  die  Anwesenheit  df> 
Secretes  und  durch  die  forcirten  Athembewegungen,  namentlich  Husten  und  Räu.^- 
pern  mit  Nothwendigkeit  herbeigeführt  werden  müssen.  Auch  dieses  Leiden .  da» 
sogenannte  Emphysema  pulmonum,  entwickelt  sich  erst  nach  längerem  Bestände  de? 
Katarrhs ,  aber  dann  auch  so  häufig  und  regelmässig ,  dass  man  an  einem  innigen 
Causalnexus  zwischen  beiden  nicht  wohl  zweifeln  kann ,  wenn  auch  das  Detail  der 
Aetiologie  noch  immer  nicht  mit  der  wünschenswerthen  Präcision  angegeben  werden 
kann.  ^  Für  unsere  Zwecke  müssen  wenige  Andeutungen  in  dieser  Beziehung  ^' 
nügen. 

§  390.  Der  Ausdruck  Emphysem  bedeutet  eigentlich  die  Anftlllung,  das  Aaf- 
geblasensein  des  interstitiellen  Bindegewebes  irgend  eines  Orgaues  mit  Luft ,  vi«- 
Oedem  die  AnfWung  ebendesselben  mit  seröser  Flüssigkeit  bedeutet.  Wiewohl  nun 
an  der  Lunge  auch  ein  achtes  Emphysem  vorkommt ,  so  pflegt  man  doch  bei  der 
Lunge  eine  Ausnahme  zn  machen  und  als  Emphysem  schlechtweg  einen  Zustand  lu 
bezeichnen ,  bei  dem  die  präexistirenden  Lufträume ,  die  Infundibnla  und  Alveoieu 
über  das  normale  Maass  ausgedehnt^  ectatisch  sind.    Diese  Ectasie,   welche  frflber 


1)  Vgl.  Bürmer,  in  Yirchow's  Handbach  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie  V 
Bd.  L  Abthlg.  5.  Lieferung. 
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oder  später  von  einer  Atrophie  des  eetatischen  Parenchyms  gefolgt  ist,  kommt  augen- 
scheinlich nnter  dem  Einflasse  einer  centrifugalen  Kraft,  sei  es  eines  Druckes 
von  innen  oder  eines  Zuges  von  aussen  zu  Stande.  Dass  dieser  Zug  qualitativ  kein 
anderer  als  der  gewöhnliche  luspirationszug,  jener  Druck  kein  anderer  als  der  ge- 
wöhnliche Exspirationsdrnck  sein  könne ,  liegt  auf  der  Hand.  Es  fragt  sich  nur, 
in  wiefern  durch  das  Bestehen  eines  Bronchialkatarrhs  der  eine  oder  der  andere 
gesteigert  und  zu  so  excessiven  Leistungen  befähigt  werden  könne.  Wer  in  dieser 
Beziehung  die  Mechanik  des  Athmungsprocesses  sorgfältig  betrachtet,  wird  sich 
sagen  mtlssen,  dass  eine  die  physiologischen  Grenzen  überschreitende  Verstärkung 
des  einen  oder  des  anderen  stets  nur  eine  partielle  seine  könne,  indem  1)  der  Inspi- 
rationszng,  welcher  auf  einen  Lungenschnitt  wirkt,  nur  dann  die  normalen  Grenzen 
fiberschreiten  kann,  wenn  andere  Abschnitte  derselben  Lunge  an  der  normalen  Aus- 
dehnung gehindert  sind  und  in  Folge  davon  der  relativ  gesunde  Ueberrest  zu  einer 
vicarürenden  Raumerfallung  gezwungen  ist  —  und  2)  der  Exspirationsdrnck  nur 
insofern  eine  ectasirende  Wirkung  ausüben  kann ,  als  am  Thorax  eine  nachgiebige 
Stelle  existirt ,  nach  welcher  hin  ein  Ausweichen ,  eine  Art  von  herniöser  Ausstül'- 
pnng  gedacht  werden  kann.  Diese  Stelle  ist  die  obere  Brustapertur  mit  ihren  Oaliber- 
Schwankungen  unterworfenen  grossen  Gefässstämmen  und  ihren  sonstigen  weichen  und 
verschiebbaren  Contentis.  Ein  gleichmässiges ,  über  die  ganze  Lunge  verbreitetes 
Emphysem  würde  sich  daher  durch  gesteigerten  Exspirationsdruck  gar  nicht,  durch 
gesteigerten  Inspirationsdruck  nur  so  erklären  lassen ,  dass  man  die  sehr  plausible 
Annahme  macht ,  es  sei  bei  der  veranlassenden  Bronchitis  bald  dieser  bald  jener 
Bronchialast  durch  Secret  verstopft  und  so  bald  dieser  bald  jener  Lungenabschnitt 
der  Angriffspunct  einer  abnormen  Ausdehnung.  Dabei  würde  uns  das  vorwiegende 
Befallensein  der  vorderen,  der  Brustapertur  und  den  grossen  Gefässen  zunächst 
liegenden  Lungenränder  daraufhinweisen,  dass  auch  der  gesteigerte  Exspira- 
tionsdrnck ,  insbesondere  beim  Husten ,  sein  Theil  zum  Zustandekommen  des  Em- 
physems beiträgt. 

§  391.  Dass  die  abnormen  Spannungszustände  des  Aiveolai-parenchyms  eine 
Atrophie  desselben  nach  sich  ziehen ,  ist  aus  den  bekannten  Erfahrungen  über  die 
Einwirkung  von  Druck  und  Zug  auf  die  Gewebe  leicht  begreiflich,  somit  würde  sich 
ganz  ungezwungen  auch  das  zweite  Moment  der  anatomischen  Veränderung ,  die 
Atrophie,  aus  demselben  ursächlichen  Momente  ableiten  lassen.  Doch  ist  hier  Vor- 
sicht nöthig.  Wir  fragen  uns :  könnte  nicht  auch  umgekehrt  die  Atrophie  das  Pri- 
märe und  das  Emphysem  die  Folge  der  gesunkenen  Widerstandsfllhigkeit  der  Lunge 
sein?  Die  Antwort  lautet  in  der  That  nicht  absolut  ablehnend.  Wir  kennen  eine 
Lungenatrophie  ohne  Katarrh  als  Bestandtheil  der  senilen  Involution  des  Körpers 
und  müssen  zugestehen ,  dass  der  Anblick ,  welchen  ein  Querschnitt  dieser  Lungen 
gewährt,  sehr  an  Emphysem  erinnert  und  sich  anatomisch  auch  unter  den  gleichen 
üesichtspuncten  betrachten  lässt.  Im  Uebrigen  aber  werden  wir  gut  thun,  die  Er- 
nährangsstörung  als  ein  secundäres  Ereigniss  anzusehen,  wobei  man  sich  entweder 
eisfach  bei  der  Vorstellung  einer  Druck-  und  Zugatrophie  begnügen,  oder  aber  die 
blatverdrängende  Wirkung  des  Exspirationsdrnckes,  welche  ja  in  Beziehung  auf  die 
(«efisdstämme  der  Brustapertur  keinem  Zweifel  unterworfen  ist,  auch  auf  die  Ge- 
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ftsse  der  Lungen  äclbst  ansdehDei)  nnd  eiue  niaDgelkafte  Püllnng  denelben  abWiKo 
kann,  welche,  wie  wir  sehen  werden ,  eine  faejrvorragende  Holle  bei  der  Atropkir 
spielt. 

§  .H92.  Die  emphjaenuitiäche  Gctiuie  des  Lnngenpurenchynu  beginnt  r^- 
mäHKig  mit  einer  Ausweitung  jenes  cenlr&len  Hohlraanes  der  Infundibnla,  in  welchoi 
sich  die  seitlich  ansitzenden  Alveolen  Öffnen  (vgl.  Fig.  1 15  nebst  Erkl&r.).  Ditwr 
Hohlraum  Übertrifft  nnter  normalen  VerhKltnisseu  die  Alveolen  nm  durchsdiaitllitk 
</i  des  Durcliniessera,  so  dass  man  an  jedem  Querschnitt  einer  geb-ockneten  üiop' 
mit  einer  starken  Lupe  oder  bei  höchstens  Fllntztgfacher  Vergtössemng  an  den  irr 
regelmässigen  Abstanden  befindlichen  grösseren  Ringen  die  ZabI  der  dnrcbschniltr- 
nen  Infundibula  bestimmen  kann.  Eine  doppelte  Reibe  von  kleinen  Itingen  Kbki<\ 
sich  Ewiacben  je  zwei  derselben  ein,  was  sich  sehr  einfach  daraus  erkifrt,  itr.- 
jedes  Infundibulnm  seinen  besonderen  Kranz  von  Alveolen  besitzt,  mithin  von  «»r 
Mitte  zur  nftchstfolgenden  Ewei  Alveolarkrftnze  durchraessen  werden  nOssen.  In 
ersten  Grade  des  Emphysems  tritt  diese  Gliederung  besonders  deutlich  hervor,  indim 
jene  mittleren  Ränme,  welche  sieb  zu  den  Alveolen  verhalten,  wie  das  ImplaTina 
eines  antiken  Haoses  zu  dessen  GemtUshem ,  allmählich  weiter  nnd  weiter  werdea 
Bei  einem  immer  noch  massigen  Grade  von  Emphysem,  wie  ii^  ihn  in  Fig.  11  ö 


I.  Slidinm.  Ectiiic 


abgebildet  liabe,  kann  man  schon  mit  blossem  Auge  die  in  regelmässigen  AbsUnlin 
wiedprkcbronden  grossen  Poren  erkennen. 

Die  Mehrrorderung  an  Ranm,  welche  diese  erste  VerAndornng  nOthignmrhi 
wird  zum  grossen  Tlieil  durch  eine  bleibende  Volum  »zu  nähme  der  emphyscmatisfb'ii 
Ijungentbcite  gedeckt.  Daher  erscheinen  die.'^e  Lungen  grösser  als  die  normilrii. 
die  vorderen  Runder  beider  Lungenflügel  schieben  sich  gegen  das  Brustbein  vor  onJ 
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berühren  Bich,  indem  sie  gleichzeitig  das  Herz  vod  der  anderen  Bruätwuid  ab  und 
naeb  hinten  drtugen.  Die  schsrfe  Kante ,  welche  wir  Bontit  hier  finden ,  verwischt 
ucb  mehr  and  nwhr  and  maclit  einem  rundlichen  Wulste  Platz,  welcher  den  Ueber- 
ging  von  der  inoem  aaf  die  äuBBere  Fläche  vermittelt. 

Indessen  ist  diese  äussere  VolumsEunahme  nie  und  nimmer  als  eine  Hyper- 
trophie aufzufassen.  Im  Oegentheil  gesellt  sich  fi-Ulueitig  zur  Ausdehnung  den  cen- 
tralen iDfundibularranmes  die  Atrophie  in  Gestalt  einer  Erniedrigung  der  Alveolar- 
Gcheidewftnde  hinzn.  Das  Infundibulum  verwandelt  sich  in  ein  grösseres  immer 
noch  kegelförmiges  LnftsBekchen,  dessen  innere  Oberfläche  die  frUher  alveolare  Ein- 
theUnng  nur  noch  in  emer  Feldening  durch  vorspringende  Leisteben  erkennen  lässt. 
Etieser  Zustand  ist  dem  normalen  Befunde  an  der  Lunge  des  Frosches  zu  vergleichen. 
Beim  Menschen  bedeutet  er  eine  bereits  sehr  weit  gediehene  Atrophie  und  den 
Untei^ang  eines  grossen  Theiles  der  resplrirenden  Oberdäche. 

BciUnfig  gesagt  habe  ich  niemals  in  diesem  ersten  Stadium  des  Emphysems 
eine  voi^ftngige  Perforation  der  dtlnnsten  Stellen  der  Alveolarscheidewflnde  bemerkt, 
«a  gewiss  der  Fall  sein  würde,  wenn  die  Atrophie  das  Primäre  wäre;  stets  die 
geschildert«  Erniedrigung,  was  ohne  Zweifel  auf  eine  mechaniucbe  Kraft  hindeutet, 
welche  bemflht  ist ,  den  mannigfaltig  gegliederten  Kaum  in  eine  kegelförmige  Blatte 
zu  verwandeln.  (Vergl.  die  weitgehende  Analogie  mit  der  Entstehung  von  Reten- 
tionscysten  §  66.) 

§  393.  Das  zweite  Stadium  des  Emphysems  kann  fUglicb  als  ein  fortgesetzter 
Vereinfaohnngsprocess  der  Lungenstructur  beschrieben  werden ,  bei  welchem  der 
von  Bwei  benachbarten 
Lufträumen  auf  einander 
tuugedbte  Druck  das 
wirksame  Motiv  ist.  Wo 
sich  zwei  Infundibola  be- 
rühren, tritt  eine  Rarfr- 
fictian  der  Scheidewand 
ein;  an  einer  mittleren 
dünnen  Stelle  entsteht  eine 
nmde  OeSbung,  die  Oeff- 
uung  erweitert  sich  ,  aus 
zwei  getrennten  Infnndi- 
bulis  wird  ein  Hohlranra, 
der  als  Ueberrest  der  un- 
tergegangnen  Einrichtnng 
nur  eine  ringförmige  Leiste 
erkennen  liast,  welche  die 
iouner  mehr  sich  erwei- 
ternde     Communications-      '  '-t-  'l"-  LangenrmplijKni.  SpUcm  Blutinm.  me  HohlrluBi«  •,  a  ilnd 
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dibulis  mit  einander,  die  neuen  Hohlräume  streben  alle  der  Kugelfbno  zu  und  es 
entstehen  namentlich  an  den  Rändern  der  Lunge  jene  einfachen ,  dttmunindigeD, 
erbsen-  bis  wallnussgrossen  Blasen,  die  wir  schlechtweg  Emphysemblaaen  nennen. 
In  den  noch  höheren  Graden  des  Emphysems,    namentlich  bei  der  seDileii 
Form,  wird  die  Atrophie  des  Lungenparenchyms  auch  dadurch  augenfilffig,  da» 
bei  Eröffnung  der  Brusthöhle  die  Lungen  weit  unter  das  normale  Maaas  zusammen- 
fallen ;  fasst  man  sie  an  und  versucht  sie  einzuschneiden ,  so  6ch?rinden  sie  nocb 
mehr  ein ,  indem  auch  der  letzte  Rest  von  Luft  leicht  aus  ihnen  entweicht.   Gierst 
man  dann  Wasser  über  die  Schnittfläche ,  so  gewährt  das  dadurch  wieder  aufge- 
blähte Lungenparenchym  ein  Bild  der  Zerstörung.    Der  weite  Hohlraum,  welchen 
die  Pleura  pulmonalis  umschliesst^  ist  nur  noch  von  wenigen  Balken  durchzogen, 
welche  den  Hauptverzweigungen  der  Bronchien  und  GeflUsse  ,•  sowie  einigen  stär- 
keren Interlobularseptis  entsprechen.    Alles  feinere  Detail  ist  weggefegt.   Hie  und 
da  hängt  es  noch  wie  ein  zerrissener  Schleier  an  den  Balken ,  spannt  sich  Aber  die 
Winkel  und  füllt  die  Ecken  aus.    Alles  erscheint  schwarz  von  massenhaft  gehänf- 
tem  Pigment,  da  gerade  diejenigen  Bestandtheile  flbrig  geblieben  sind,  welche  da» 
meiste  Pigment  enthalten,  namentlich  die  Gefässscheiden  und  Bronchien. 

§  394.  Nachdem  wir  so  die  emphysematische  Destruction  von  ihren  mikro- 
Hkopischen  Anfängen  bis  zu  ihren  letzten  Consequenzen  verfolgt  haben,  liegt  es  nn^ 
zunächst  ob ,  die  besonderen  Texturstörungen  zu  betrachten ,  welche  den  Schwand 
begleiten,  rosp.  bedingen.  Die  verschiedenen  Gewebe,  welche  das  Alveolarparen- 
chym  zusammensetzen,  verhalten  sich  dabei  keineswegs  ganz  gleich.  Einer  ein- 
fachen Atrophie,  einem  gleichmässigen  Kleinerwerden  und  Verschwinden  verftDt 
eigentlich  nur  das  elastische  Gewebe  und  was  von  Grundsubstanz  des  Bindegewebes 
vorhanden  ist.  Complicirter  ist  schon  die  rückgängige  Metamorphose  der  Gef^U^. 
Zunächst  nimmt  hier  offenbar  die  Quantität  des  in  der  Zeiteinheit  durchpassirendeo 
Blutes  ab  und  ich  erlaubte  mir  schon  den  Hinweis ,  dass  vielleicht  in  dieser  Blut- 
verdrängung das  Mittelglied  zwischen  der  mechanischen  Ursache  des  Emphysem» 
und  der  Ernährungsstörung  zu  suchen  sei.  Das  Gefliss  zieht  sich  allmählich  nnd 
gleichmässig  auf  ein  kleineres  Kaliber  zusammen,  die  Blutströmnng  mag  dann  zeit- 
weise, endlich  definitiv  aufhören ;  die  Wandungen  des  Gef^ses  legen  sich  glatt  an 
einander  und  es  bleibt  nur  noch  ein  schmaler  bandartiger  Streifen  flbrig,  welcher 
als  obliterirtes  Gefäss  dadurch  kenntlich  wird,  dass  er  bei  durchfallendem 
Licht  heller  erscheint  inmitten  eines  dunkeln  oft  pigmentirten  Parenchyms  und  tkh 
mit  ähnlichen  Streifen  zu  dem  bekannten  anastomotischen  Netze  verbindet.  Der- 
gleichen findet  man  an  den  Rändern  aller  in  Atrophie  und  Erniedrigung  begriffenen 
Scheidewände  der  empbysematischen  Lunge.  Den  Capillargefässen ,  von  denen  di< 
bis  jetzt  Gesagte  gilt,  folgen  mit  unbedeutenden  Variationen  des  anatomiechen  Bil- 
des (Contraction  der  Wandung  statt  Zusammenfallen)  die  kleineren  Venen  und  Ar- 
terien ,  der  Gefässbaum  stirbt  an  der  Spitze  ab ,  dann  verdorren  auch  die  grösseren 
Aeste.  Am  längsten  halten  sich  die  Hauptzweige  der  Arteria  pulmonalis.  Die  Blnt- 
befOrderung  durch  die  Capillaren  wird  beinahe  ganz  eingestellt,  daftlr  eröffnen  »ich 
einige  relativ  weite  Anastomosen  zwischen  Arteria  pulmonalis  einerseits  und  den 
Venae  pulmonales  und  bronchiales  andreri^eits,  so  dass  wenigstens  einigemuuis»ett 
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l^r  die  H^lichkeit  eine.s  Blotabflusäea  gesorgt  ist.  Diese  AnastorooBen  bilden  an 
wohlinjiclrten  Lungen  nnteraacht  eigenthtlm liehe  langgestreckte,  unrerästelte  and 
daher  in  ihrem  ganEen  Verlaufe  gleichdicke  Gefttssbogen ,  welche  im  auffallend eten 
('ontraste  stehen  mit  einer  viel  grösseren  Zahl  stark  geschlftngelter  und  ectatischer 
Arterien ,  Ar  deren  Inhalt  ein  Ähnlicher  supplementärer  Abflnss  nicht  zn  Stande 
gekommen  ist  nnd  die  nns  daher  den  sichtbaren  Ausdruck  der  beträchtlichen  Stei- 
•TPrnng  des  Seitendmcks  in  der  Arteria  pulmonalig  liefern  [Fig.  1 16  c].  An  einer 
froheren  Stelle  (§  223]  wurde  dieser  Steigerung  des  Seitendrnckea  als  einer  Ursache 
fllr  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  gedacht. 

§  395.  Die  Veränderungen,  welche  das  Epithelium  erfährt,  sind  die  ein- 
zigen, welche  man  bis  diUiin  einer  besonderen  Aufmerksamkeit  gewürdigt  hat.  indem 
mu  mit  ihrer  Hülfe  beweisen  zu  können  glaubte ,  dass  die  Atrophie  das  Primäre 
s«L.   Es  kommt  nämlich  constant  zn  einer  recht  erheblichen  Anhäufung  von  Fett- 
tröpfchen  um  die  Kemflberreste  der  Mheren   Eptthelzelleg ,   so   das«  die  fettig 
entarteten    Element«    in    der    That 
i^eseer  lu  sehen  sind,  als  die  norma- 
len Fig.  117).   Diese  Kömchenhau- 
r«n  liegen  in  regelmässigen  Abstän- 
den und  können  sehr  leicht  in  allen 
Sodien  des  Emphysems  nachgewie- 
Kn  werden.    Freilich  müssen  wir  es 
dAhin  gestellt  sein  lassen,   ob  nicht 
ein  Theil  derselben  dem  Bindegewebe 
angehört  oder  gar  den  obliterirten  Ge- 
fässen.    Denn  alle  diese  Zellen  finden 
'liTenbar  gtetchzeitig  ihren  Untei^ang 
nnd  ron  allen  wissen  wir,  daes  sie  der 
»Higen  Metamorphose  ebenso  gut  an- 
lifiniMen  können,  als  die  Epithelien. 
l)atu  liegen  die  Oeftsskeme  wenig- 
stens so  oberflächlich ,  dass  es  wirk- 
lich nicht  ganz  leicht  sein  dürfte,  den 

stricten  Beweis  fttr  die  epitheuaie  ;;^;;i',,.:i:%t;;i;:"u™rr'^;:'t.'i;i",:nS:^.:  !^ 

Katur  dieser  Kömehenzellen  beizu-  h«i»nii«iMi>Kii»Fueni,si.»t«  Morteii*»™  ura  brd«u 

Ij^U  mit  f«tU(  il*(m«ir««i  Epflhtltm.  '/w-  Vn(l.  1 1«  ». 

§396.  Das  einzige  Gewebe ,  welches  sich  dieser  allgemeinen  Atrophie  nicht 
nnbedingt  anschiiesst,  ist  das  Gewebe  der  glatten  Muskelfasern.  Dass  es  in  der 
nornuüen  Lange  und  zwar  in  den  Alveolarwandungen  zerstreute  Bündel  von  glatten 
Moskelfasem  ^ebt,  ist  neuerdings  wiederum  durch  CoAn-^  erhärtet  worden.  Ich 
kann  dem  werthen  Fachgeuossen  aber  nicht  beistimmen,  dass  dieselben  gerade  beim 
l^niphysem  fehlten.  Ich  habe  im  Gegentheil  gerade  die  dicksten  Bündel  in  dem 
Balkenwerk  hochgradig  emphysematischer ,  bereits  rareficirter  Lungentheile  gefun- 
den (Fig.  1 1 T)  und  halte  mich  auf  diesen  Befund  hin  gerechtfertigt,  wenn  ich  sogar 
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eine  gewisse  Hypertrophie  dieser  Bündel  statnire,  da  man  in  normalen  Longen  si^vtr- 
lieh  dergleichen  antreffen  dürfte.  Damit  soll  freilich  nicht  gesa^  sein,  daas  alk 
Mnskelbttndel  hypertrophisch  sein  müssten.  Es  ist  sehr  wohl  mdglich,  obwohl  ifb 
es  nicht  bemerkt  habe ,  dass  an  anderen  Stellen  Rückbildung  and  Untergang  der 
glatten  Muskelfasern  eintritt ,  und  nur  in  gewissen  Richtungen ,  die  sich  vielkickt 
gerade  deshalb  in  den  übrig  bleibenden  Parenchymresten  erhalten ,  Hypertropluf 
und  Anbildung. 

b.   Die  katarrhalische  Pneumofde,  Bronchopneumonie. 

§397.  Die  Lunge  ist  wegen  ihres  lobulären ,  wenn  man  will .  acin5deD  Baoe» 
ebenso  oft  zu  den  Drüsen  mit  offenem  Ausftthrungsgange  gerechnet  worden,  als  ^ 
wegen  des  continuirlichen  Ueberganges  der  Respirationsschleimhant  in  die  Wandimjr 
der  Alveolen  fttr  eine  gewissermassen  stark  gedehnte  Schleimhaut  erklärt  wordn 
ist.  Jede  dieser  beiden  Ansichten  lässt  sich  mit  guten  Gründen  vertheidigen  md 
bekämpfen,  ein  Beweis,  dass  die  Frage  an  sich  eine  von  jenen  »nngeschicktea 
Fragen  ist ,  auf  welche  die  Natur  nicht  antwortet.  Ich  würde  sie  auch  aichertvi 
hier  nicht  berührt  haben,  wenn  nicht  die  pathologischen  Veränderungen  der  Liio?^ 
eine  gewisse ,  wenn  auch  nur  äusserliche  Abfertigung  derselben  verlangten.  Ht 
Rücksicht  auf  diese  nämlich  empfiehlt  es  sich  unzweifelhaft,  den  BcUeimbäatign 
Charakter  der  Alveolarwand  zu  betonen,  denn  in  der  That  werden  gerade  die  wirlh 
tigsten  und  am  häufigsten  vorkommenden  Krankheitsprocesse  des  Lungenparen- 
chyms durch  die  Parallelisirung  mit  entsprechenden  Zuständen  des  Schleimbaid- 
tractus  sehr  viel  verständlicher  und  übersichtlicher,  als  sie  ohne  diess  sein  würdeo 
Vor  anderen  habe  ich  hierbei  die  Entzündungen  der  Lunge ,  die  Pneumonieen .  in 
Auge :  Wir  unterscheiden  nämlich  gerade  so  wie  an  den  Schleimhäuten  eine  katar- 
rhalische und  eine  croypöse  Entzündungsform  und  betrachten  hierbei  die  Alveolar- 
wand als  eine  Schleimhautoberfläche ,  auf  welcher  in  dem  einen  Falle  eine  ze&ii^ 
dem  epithelialen  Katarrh  analoge  Absonderung,  im  anderen  eine  fibrinöse  Exsuda- 
tion  stattfindet.  Die  Uebereinstimmung  im  histologischen  Detail  lässt  hierbei  we- 
niger zu  wünschen  übrig  als  die  klinische  Uebereinstimmung.  Denn  während  dif 
katarrhalische  Entzündung  der  Schleimhäute  eine  ungleich  leichtere  AffectioD  i^i 
als  die  croupöse ,  verhält  es  sich  bei  den  entsprechenden  Zuständen  des  Langen- 
parenchyms  gerade  umgekehrt.  Die  croupöse  Entzündung  ist  die  gewöhnliche  arutf 
Pneumonie ,  von  der  wir  wissen ,  dass  sie  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ria^ 
günstige  Prognose  gestattet,  während  die  katarrhalische  Pneumonie  in  ihrer  aeain- 
wie  in  ihrer  chronischen  Erscheinungsweise  eine  der  gef^rlichsten  Affectioneo  db«^ 
unter  anderem  die  anatomische  Grundlage  der  Phthisis  puhnonum  bildet. 

§  398.  Die  acute  Form.  Bleiben  wir  zunächst  bei  der  acuten  katarrhali- 
schen Pneumonie  stehen  ,  so  ist  der  Nachweis  nicht  schwer ,  dass  das  jngendlicbr 
Alter  eine  besondere  Prädisposition  ftlr  diese  Affection  darbietet.  Bei  Kindrm 
unter  ftinf  Jahren  kommt  eine  andere  als  die  katarrhalische  Form  der  Longenent- 
züudung  überhaupt  gar  nicht  vor  und  mir  scheint  die  Ursache  dieses  eigeBthttsD- 
liclien  Verhaltens  lediglich  in  der  grösseren  Reizbarkeit  der  epithelialen  EleiiM*ntr 
zu  beruhen;  welche  der  kindlichen  Lunge  noch  von  der  Entwicklung  her  anhaftet 
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Die  Epithelzellen  Bind  weit  grös8er,  protoplasmareicher  und  weniger  fest  mit  der 
Alveolaroberfläche  yerbanden,  als  diess  später  der  Fall  ist.  Dazn  kommt,  dass 
meist  eine  katarrhalische  Reizang  derBronchialschleimhaut  der  eigentlichen  Lungen- 
entzandnng  vorangeht,  so  dass  von  dieser  Seite  betrachtet  die  letztere  als  ein  schon 
längere  Zeit  vorbereitetes  Ueberdpringen  des  Katarrhs  von  den  kleinsten  Bronchien 
auf  das  Alveolarparenchyn»  erscheint.  Mehre  Fälle  sind  hier  möglich.  Da  ist  ein- 
mal jene  acute  Bronchitis,  welche  den  Masernprocess  begleitet,  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  sie  gewöhnlich  im  Stadium  der  Desquamation  von  der  Nasenschleim- 
baat  und  der  Trachea  her  auf  die  feineren  Bronchien  übergeht  (Bronchitis  capillaris) 
and  dann  Entzündung  einzelner  grosser  Lnngenabschnitte,  etwa  halber  Lobi,  hervor- 
roft ;  da  ist  femer  die  Entzündung  der  unteren  und  hinteren  Lungentheile  bei  Laryn- 
gitis cniposa,  welche  wesentlich  unter  dem  Einflüsse  jener  ungleichen  Vertheilung 
von  Blut  und  Luft  und  Bronchialsecret  zn  Stande  kommt ,  die  fllr  diese  Form  der 
Dyspnoe  charakteristisch  ist.  Während  sich  nämlich  die  Luft  vorzugsweise  in  den 
oberen  Lappen  und  längs  des  vorderen  Randes  beider  Lungen  anhäuft  und  hier 
acute  Formen  von  Emphysem  und  Bronchiectasie  hervorbringt ,  sinken  Secret  und 
Blut  theils  dem  Luftdruck  weichend,  theils  dem  Gesetz  der  Schwere  folgend,  nach 
hinten  and  abwärts,  es  kommt  zur  Atelectasie,  Oedem  und  schliesslich  zur  katar- 
rhalischen Entzündung  (vergl.  §  406  ff.) .  Auch  jener  Reihe  von  Fällen  ist  zu  geden- 
ken, wo  eine  einfache  Bronchitis  von  vom  herein  bis  in  die  feinsten  Ramificationen 
des  Bronchialbaumes  hinaufgreift,  was  bei  elenden,  scrophulösen  und  durch  Krank- 
heit herabgekommenen  Kindern  am  häufigsten  der  Fall  ist.  Daneben  haben  wir 
freilich  oft  genug  acut  verlaufende  Pneumonieen  von  der  katarrhalischen  Form  ohne 
Bronchitis. 

§  399.  Blutüberfdllung  und  der  Austritt  einer  reichlichen  Quantität  von  Blut- 
serum gehen  den  histologischen  Veränderungen  überall  voran.  Die  letzteren  haben 
erst  dann  begonnen,  wenn  die  Schnittfläche  neben  einer  gewissen  grösseren  Con- 
sidtenz  eine  hellere,  ins  Röthlichweisse  ziehende  Farbe ,  dazu  absoluten  Luftaus- 
ächlttss  und  grössere  Trockenheit  darbietet.  Der  ganze  befallene  Lungentheil  pflegt 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  diesen  Zustand  zu  zeigen ,  überrascht  man  den  letz- 
teren aber  im  Werden,  in  der  Entwicklung,  so  überzeugt  man  sich,  dass  er  wenig- 
Htens  eine  Zeit  lang  insnlär  ist,  indem  sich  zunächst  um  die  zuführenden  Bronchial- 
^tämme  die  röthlichweissen  Infiltrate  bilden ,  während  das  zwischenliegende  Paren- 
rhym  zwar  ödematös  und  luftleer,  aber  noch  h3rperämisch  ist.   (Marmorirte  Lunge.) 

Die  Anfänge  der  histologischen  Veränderung  hat  vor  Kurzem  Colher^  be- 
hchrieben.  Die  Epithelzellen  der  Alveolen  schwellen  an  und  bilden  eine  dicke  noch 
zusammenhängende  Schicht  von  Protoplasma ,  welche  sich  auf  dem  Querschnitte 
aU  ein  Band  mit  Kernen  von  der  Wand  der  Alveolen  abhebt.  Dann  zweigen  sich 
die  einzelnen  Zellen  ab,  ihre  Kerne  theilen  sich,  eine  lebhafte  Zellenneubildung  hebt 
an ;  es  gehen  hervor  grosse  kuglige  mit  bläschenförmigen  Kernen  versehene  Zellen, 
die  man  nicht  anders  denn  als  Epithelialgebilde  bezeichnen  kann  und  ftillen  die 
Alveolen  mehr  und  mehr  an ,  indem  sie  sich  in  dem  daselbst  stagnirenden  Oedem- 
wasBcr  verbreiten.  (Fig.  118)  Die  Intensität  dieses  Zellenbildungsprocesses ,  die 
^jnaotität  der  gebildeten  epithelialen  Elemente  bestimmen  den  weiteren  Verlauf  der 
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EntBlIndtiDg.  Ohne  Zweifel  ist  eine  vollkommene  Kttckbebr  Bur  Nonn  mi^ich.  Crter 
das  hiBtologiache  Detail  dieser  Heilung  ist  »08  naheliegenden  Ortnden  nichtsGowiMc 
bekannt,  doch  dtlrfen  wir  annehmen,  dauo 
>  eich  in  solchen  Fallen  um  ein  Torvif^id 

1  serOses,  weniger  zellenreiches  Infiltrat  hu- 

deln müsse ,  da  wir  umgekehrt  den  Sitt 
vertheidigen  dttrfen,  dass  ein  entzflndlichc 
Infiltrat  um  so  weniger  zu  Resolution  tni 
Resorption  gelangt  und  um  so  eher  ita 
zweiten  Wege  der  ROckbildung,  nlnürh 
der  käsigen  Metamorphose  anheimfUIi.  jt 
reicher  es  an  jenen  groesen ,  epith^lUI^D 
Protoplasmaklnmpen  ist,  welche  die  Lim- 
genalveole  hei  der  katarrhalischen  Pnea- 
monie  ahsondert. 

Wir  hshen  nämlich  einen  ganz  directfo 
und  durch  alle  Stadien  verfolgbaren  rchrr- 
gang  vom  bloss  zellenreichen  znm  rein  id- 
ligen  und  schliesslich  znm  käsigen  Infiltnt 
dieser  Ueberg&ng  entspricht  zu^eich  den 
so  gewöhnlichen  Uebergang  der  aentei 
katarrhalischen  Entztlndnng  in  die  rhro- 
nische  Form  und  darf  als  die  wesentlicb' 
anatomische  Grundlage  der  letzteren  an^- 
_  sehen  werden. 

§400.  Die  chronische  Form.  Es  ist  eine  eehr  schwierige  An^afcr  fur 
den  pathologischen  Anatomen,  ohne  die  Zuhilfenahme  klinischer  Data  zn  entschei- 
den, ob  eine  katarrhalische  Pneumonie,  bei  welcher  das  Infiltrat  in  den  Zustand  drr 
VerkäBung  übergegangen  ist  und  welche  somit  den  Stempel  der  Chronicität  erhalten 
hat,  ob  diese  acut  oder  chronisch  entstanden  sei.  Es  beruht  diese  Schwterifckf it 
einerseits  darauf,  dass  das  käsige  Infiltrat  sehr  lange  unverändert  in  der  Lnn^ 
existiren  kann,  andrerseits  darauf,  dass  die  Zustände,  welche  der  eigentlichen  tJui- 
zündung  vorangehen  und  somit  als  Entwicklungs-  und  Vorbereitungstadien  nel"« 
dem  käsigen  lleerde  gefunden  werden,  sehr  häufig  die  gleichen  anatomischen  Bilil'-r 
darbieten,  ohne  doch  die  gleiche  physiologische  Dignität  zu  besitzen.  Ich  djc im 
hier  vornehmlich  Hyperämie  und  Oedem,  welche  auch  die  primär  chronische  Bn'- 
zUndnng  einleiten ,  welche  aber  hier  keineswegs  ßeizungsphänomene  sind ,  sundTn 
als  die  unmittelbare  Folge  der  durch  die  Bronchitis  gestörten  Luft-  und  Blutcirrn- 
lation  angesehen  werden  müssen.  Wir  werden  diesen  Punct  eingehender  zu  eri-t- 
tern  haben ;  er  bildet  eines  der  wichtigsten  und  interessantesten  Verbind ungsgliedT 
welche  bei  der  chronischen  katarrhalischen  Pnenmonie  zwischen  der  primirm 
Bronchitis  und  dem  EntzUndungi^proceBse  der  Lunge  bestehen.  Bei  der  Aetiulop' 
der  chemischen  Bronchopneumonie  spielt  nämliuh  das  »Ueberspringeu'  der  Entzün- 
dung von  der  Bronchial  seh  leimhaut  auf  das  Parenchym,   ebenso  wie  das  uorer- 
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mittelte  primäre  Auftreten  der  parencliyniatösen  Veränderung  bei  weitem  nicht  die 
herTorragende  Rolle,  wie  bei  der  acuten;  dasselbe  verwandelt  sich  in  ein  mehr  all- 
mähliches »Hinüberkriechena.  Dafür  aber  können  wir  von  einer  grösseren  Reihe 
coQComitirender  und  vermittelnder  Erscheinungen  berichten,  welche  dem  Process 
bald  dieses  bald  jenes  äussere  Gepräge  verleihen  und  die  ziemlich  bedeutenden 
Schwankungen  in  dem  anatomischen  Bilde  der  Lungenphthisiszu  Wege  bringen. 
Halten  wir,  um  auf  diesem  schwierigen  Gebiete  möglichst  sicher  zu  gehen,  aus- 
einander 1)  die  Veränderungen  im  Lumen  und  den  Wandungen  der  Bronchien, 
2)  die  Veränderungen  der  Parenchymabschnitte,  zu  welchen  jene  Bronchien  den 
Zagang  bilden. 

§  401.  Es  ist  eine  hinreichend  bekannte  Thatsache,  dass  in  vielen  Fällen  die 
phthisische  Zerstörung  der  Lunge  mit  einer  katarrhalischen  Affection  der  Respi- 
mtiousschleimhaut,  am  häufigsten  mit  einem  Katarrh  derjenigen  Bronchien  ihren 
Anfang  nimmt,  welche  sich  in  den  oberen  Lungenlappen  verzweigen.  Dieser  Ka- 
tarrh zeichnet  sich  vor  anderen  Katarrhen  theils  durch  seine  Hartnäckigkeit  und 
die  Neigung  zu  Recidiven,  theils  durch  die  nie  fehlende  scrophulöse  Intumescenz 
der  retrobronchialen  Lymphdrüsen  aus  ( Virchow) .  Das  Secret  ist  ausnerordentlich 
zelienreicli,  daher  zähe,  concentrirt  und  löst  sich  nur  schwer  von  der  Wandung 
der  Luftwege  ab ,  weshalb  ein  unverhältnissmässig  häufiges ,  wenn  auch  erfolgloses 
Husten  und  Räuspern  stattfindet.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  findet  man 
die  grösseren  Bronchien  mit  diesem  Secret  reichlich  versehen ,  während  e  i  n  e  A  n  - 
zahlkleinerBronchien  davon  geradezu  und  vollkommen  angefüllt  erscheinen . 
Intersucht  man  die  letzteren  auf  Querschnitten,  so  findet  man  ihre  Wandungen  mit 
zahllosen  zelligen  Elementen  durchsetzt,  die  Grenze  zwischen  Epithel  und  Binde- 
gewebe verwischt  und  das  erstere  durch  die  ebenerwähnte  dicke  Schicht  abgeson- 
derten eitrigen  Schleimes  ersetzt.  Diesen  Zustand  fand  ich  an  Bronchien  von  0,5 — 
0,3  Millim.  Durchmesser  und  bringe  denselben  mit  dem  frühzeitigen  Untergange 
der  in  diesen  kleinen  Bronchien  so  ausnehmend  zarten  (wenn  überhaupt  vorhan- 
denen?) Basalmembran  in  Zusammenhang.  Die  Basalmembran  ist  an  der  Trachea 
and  den  grösseren  Bronchien  eine  höchst  bemerkenswerthe  Sicherung  gegen  das 
»In  die  Tiefe  greifen«  katarrhalischer  Processe ,  wie  andrerseits  der  Reichthum  an 
elastischen  Fasemetzen  ein  gewisses  Gegengewicht  gegen  die  Ausdehnung  der  Mu- 
cosa  durch  entzündliche  Infiltrate  abgiebt.  Beide  Einrichtungen  verlieren  sich  mehr 
and  mehr,  wenn  man  vom  Stamme  des  Respirationstractus  nach  dessen  Zweigen 
SD  fortschreitet  und  daher  kommt  es,  dass  die  Bronchien,  je  kleiner  sie  sind,  um  so 
mehr  die  Fähigkeit  haben,  in  Folge  einfacher  katarrhalischer  Zustände  zuzuschwel- 
len  und  durch  Secret  verstopft  zu  werden.  Dazu  kommt,  dass  es  sich  fast  aus- 
nahmslos um  solche  Individuen  handelt,  welche  entweder  von  Hanse  aus  mit  einem 
schwächlichen  Respirationsorgane  ausgerüstet  sind  (Erblichkeit  der  Lungenschwind- 
Bucht; ,  oder  welche  durch  eine  fieberhafte  oder  anderswie  consumirende  Krankheit 
in  allen  vitalen  Energieen,  mithin  auch  in  der  Athmungsmechanik  reducirt  sind. 
Die  Aufgabe ,  welche  in  der  Entfernung  dieses  zähen  .  haftenden  Secretes  der  Ex- 
spiration gestellt  wird,  erweist  sich  als  zu  gross  für  die  vorhandenen  Kräfte ;  auch 
bei  der  Inspiration  tritt  wegen  der  naheliegenden  und  leicht  möglichen  »compensa- 
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torischen  Ausdehnung  benachbarter  Lungentheile«  keine  Luft  mehr  neben  den  zifaen 
Schleimpfropf  in  da:)  dahinterliegende  Parenchjm,  die  VerstopAing  wird  danemd 
und  endlich  definitiv. 

Die  weiteren  Effecte  der  so  erhaltenen  mehr  oder  weniger  voUkommeiien  Btob- 
chialobturation  lassen  sich  in  verschiedenen  Richtungen  verfolgen  (§  406),  wir 
bleiben  vor  der  Hand  noch  bei  der  Primärerkrankuug  stehen. 

§  402.  Vorausgesetzt  das  eitrig-schleimige  Beeret  kommt  wirklich  zum  völli- 
gen Stillstände,  so  dickt  es  sich  mehr  und  mehr  ein,  die  Zellen  sterben  ab,  es  ent- 
steht ein  gelblichweisser,  schmieriger  Pfropf,  welcher  sich  auf  einen  seitlich  aottgr- 
ttbten  Druck  an  der  Schnittfläche  hervorschiebt  und  uns  so  die  Stelle  bezeichut-t. 
wo  wir  das  Lumen  des  Bronchus  zu  suchen  haben.  Späterhin  kommt  es  mögUehf  r- 
weise  zur  Abscheidung  von  Cholesterin  und  Kalksalzen  im  Innern  des  Pfropfe«, 
diess  jedoch  fast  nur  in  GemeinschafI:  mit  kalkigen  Imprägnationen  grosser  piwa- 
monischer  Heerde,  welche  sich,  wie  wir  sehen  werden,  um  die  verstopften  Bronehifo 
herum  bilden.  ^ 

Die  Bronchialwand  selbst  kann  sich  unter  diesen  Umständen  nicht  indiffemit 
verhalten.  Das  stagnirende  Secret  wirkt  als  ein  dauernder ,  je  nach  den  sich  bil- 
denden Zersetzungsproducten  mehr  oder  minder  intensiver  Entzündnngsreiz.  Mit- 
hin nehmen  jene  Erscheinungen  anomaler  Bildungsthätigkeit  in  der  Bronchialwand 
deren  wir  oben  kurz  erwähnten,  an  Intensität  und  Extensität  zu  und  es  entwickeltj 
sich  im  gemeinschaftlichen  Rahmen  einer  »Reaction  gegen  den  oberflächlichen  K«  u 
eine  Reihe  wohl  charakterisirter  pathologisch-anatomischer  Zustände. 

§  403.  Da  ist  1)  eine  entzündliche  Hyperplasie  aller  Bestandtheile  der  Bron- 
chialwand ,  vornehmlich  aber  eine  fortschreitende  schwielige  Verdickung  des  peri- 
bronchialen  Bindegewebes ,  diePeribronchitis  chronica/"  Virchow) .  Wenn 
es  ftlr  gewöhnlich  schwer  ist,  den  feineren  Ramificationen  mit  dem  Messer  zu  fol- 
gen, so  findet  man  hier,  dass  die  Bronchien,  je  mehr  man  sich  ihrer  endlichen  Ver- 
zweigung und  Auflösung  nähert ,  relativ  dick  werden.  Auf  dem  Querschnitt ,  «ko 
man  beim  Einschneiden  des  Organes  ja  viel  eher  zu  sehen  bekommt^  als  den  Längeo- 
schnitt ,  sehen  die  also  verdickten  Bronchien  frappant  aus  wie  solide  Knötchen 
das  Lumen  schwindet  nämlich  fast  gänzlich ,  theiis  durch  die  Verdickung  selbst, 
theils  durch  zähes  Secret  und  so  ist  es  denn  gekommen ,  dass  man  diese  Dinge  fiü- 
herhin  als  l\iberkeln  ansprechen  konnte,  was  um  so  mehr  zu  entschuldigen  ist,  al» 
einerseits  eine  sehr  innige  Beziehung  derartiger  Zustände  zur  Tuberkulose  nicht  io 
Abrede  gestellt  werden  kann,    andrerseits   aber  durch  die  vorerwähnten  Quer- 


1)  Es  ist  behauptet  worden,  dass  die  sogenannten  Langensteine  (Calculi  pulmooile^ 
lediglich  als  eingedicktes  und  verkreidetes  Bronchialsecret  anzusehen  seien ;  ich  m\i^ 
dieser  Ansicht  insofern  entgegentreten ,  als  ich  die  Bildung  von  Bronchialsteineo  iw 
zugelM) ,  dagegen  behaupte ,  dass  sehr  viele  Calculi  pulmonum ,  insbesondere  aber  die- 
jenigen,  welche  periodisch  in  grösserer  Anzahl  ausgehustet  werden  und  der  Phthisifl  cA^ 
culosa  ihren  Namen  gegeben  haben,  ganze  Lungenlobuli  repräsentiren,  welche  osch  ihrer 
Verkalkung  sich  als  fremde  Körper  durch  Eiterung  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
lösen  ;s.  unten). 
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dchnitte  der  verdickten  Bronchi ,  wenn  der  Schnitt  gerade  durch  eine  letzte  quast- 
förmige  Anflösang  eines  Bronchus  gegangen  ist,  und  die  einzelnen  Zweiglein  gleich- 
milssig  erkrankt  waren,  für  das  blosse  Auge  allerdings  der  Anschein  eines  »Nestes 
miliarer  Tuberkelna  erweckt  wird,  üebrigeus  finden  wir  die  Peribronchitis  regel- 
mässig combinirt  mit  einer  schwieligen  Hyperplasie  des  interlobulftren  Bindegewe- 
bes, was  sich  am  einfachsten  ans  der  unmittelbaren  Continnität  erklären  dürfte,  iu 
welcher  das  interlobuläre  mit  dem  peribronchialen  Bindegewebe  an  den  Wurzeln 
der  Lungenlobnli  steht. 

§  404.  Weiterhin  kann  2)  die  Anhäufung  des  bronchialen  Secretes  eine  so 
beträchtliche  werden,  dass  das  Lumen  des  Bronchus  auf  eine  kurze  Strecke  erwei- 
tert, die  Wandung  aber  verdünnt  wird,  somit  ein  Zustand  erwächst ,  welcher  den 
Secretverhaltungen  und  Retentionscysten  anderer  Organe  analog  wäre.  Bei  diesem 
Befunde  ist  indessen  nicht  zu  übersehen ,  dass  die  Aetiologie  desselben  auch  eine 
complicirtere  sein  kann  und  in  den  meisten  Fällen  wohl  auch  sein  wird.  Die  theil- 
weise  Verlegung  der  Bronchialzweige  mit  Secret  hat  nothwendigerweise  einen  ver- 
mehrten Andrang  der  Luft  zu  den  nicht  verlegten  Lungenparthieen  und  diese  wie- 
derum eine  bleibende  Ectasie  der  letzteren  zur  Folge.  Wir  erinnern  uns,  dass 
gerade  die  Erscheinungen  des  vicariirenden  Emphysems  einer  mechanischen  Erklä- 
am  zugänglichsten  sind.  In  der  phthisischen  Lunge  kommt  es  nun  freilich  sel- 
tener zu  einem  vicariirenden  Emphysem ,  dafür  aber  sehr  gewöhnlich  zu  einer 
cylindrischen  Ectasie  sämmtlicher  kleinerer  Bronchien,  insbeson- 
dere derjenigen ,  welche  unmittelbar  in  das  alveolare  Parenchym  sich  einsenken. 
Beim  Aufschneiden  des  Bronchiallumens  von  der  Lungenwurzel  her  findet  man, 
da«)  sich  das  Scheerenblatt  um  so  leichter  und  sicherer  vorwärts  schiebt,  je  mehr 
man  der  Peripherie  nahe  kommt,  oft  bissen  sich  Bronchialästchen  von  der  Weite 
eines  Rabenfederkiels  bis  dicht  unter  die  Pleuraoberfläche  verfolgen.  Diese  Bronchi- 
ectasie  ist  im  Gegensatze  zu  der  gemeinen,  katarrhalischen  Bronchiectasie ,  bei 
welcher  die  Bronchialwand  in  allen  Bestandtheilen  hyperplastisch  erscheint,  durch 
eine  exquisite  Verdünnung  der  Wand  ausgezeichnet.  Dieselbe  kann  so  weit  gehen, 
dass  die  Wand  ihren  Charakter  als  solche  ganz  verliert  und  nur  noch  als  eine 
dflnne,  spiegelnde  Auskleidung  einer  grösseren  Höhle  erscheint.  Die  elastischen 
Pasemetse  werden  dabei  auseinander  gezogen,  die  Muscularis  lässt,  indem  sie  sich 
in  breitere  und  schmalere  Bündel  theilt  und  diese  auseinander  rücken,  entsprechende 
Spalten  und  Lücken  hervortreten ,  die  eigentliche  Mucosa  habe  ich  indessen  nicht 
niedriger  gefunden  als  sie  normal  ist,  so  dass  die  Attenuation  doch  mehr  auf  Rech- 
nung der  äusseren  Lagen  der  Bronchialwand  zu  setzen  ist.  Sehr  auffallend  ist  die 
^lefkssarmnth  der  ectatischen  Bronchien.  Die  Capillarmaschenräume  sind  sehr 
weit,  Arterien  und  Venen  verlaufen  gestreckt  und  sind  von  geringem  Caliber.  Dabei 
i^t  die  Obei'fläche  stets  katarrhalisch ;  ein  allgemeiner  Bronchialkatarrh  bildet  eben 
die  Basis  der  ganzen  in  Rode  stehenden  Gruppe  von  Störungen,  und  ich  möchte 
mir  sogar  die  Vermuthung  erlauben ,  dass  die  grössere  innere  Verschiebbarkeit  der 
entzündeten  Bronchialwand  an  dem  Zustandekommen  der  Ectasie  einen  sehr  we- 
sentlichen Antheil  hat.  Das  katarrhalische  Secret  ist  ausserordentlich  reich  an 
Zellen  und  wasserarm,  es  haftet  an  der  Bronchial  wand  und  zeigt  eine  Neigung,  sich 
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in  grösseren  Quantitäten  anzuhäufen.  Angesichts  dieser  Thatsache  aber  liegt  «v 
gewiss  sehr  nahe ,  den  oben  bezeichneten  Befund  ectatischer ,  mit  Beeret  erfüllter 
Bronchien  ein  für  allemal  so  aufzufassen,  dass  die  Ectasie  das  Primäre,  die  Seeret- 
anhäufung das  Secundäre  ist.  Hiermit  gewinnen  wir  zugleich  einen  werthToUea 
Anhaltspunct  für  die  Beurtheilung  des  Qesammtprocesses,  indem  das  Fortschreiteo 
desselben  von  der  zuerst  ergriffenen  Lungenparthie  auf  die  Nachbarschaft  diuth 
die  Vermittelung  jener  vorgängigen  vicarilrenden  Ectasie  der  Bronchialenden  io 
etwas  vorbereitet  wird.  Für  den  weiteren  Verlauf,  insbesondere  für  die  Verinde- 
rungen  im  Lungenparenchym  ist  es  gleichgültig,  ob  der  verstopfte  Bronchus  erweitert 
war  oder  nicht. 

§  405.  3)  Eine  dritte  Wendung,  welche  die  Voi^nge  auf  der  entzündeten 
Bronchialschleimhaut  zu  jeder  Zeit  nehmen  können,  ist  der  Ueb  er gan  g  in  Ter- 
schwärung.  Hierunter  verstehen  wir  nicht  jene  einfache  Excoriation,  wie  man 
sie  an  der  Mundhöhle  und  der  äussern  Haut  als  katarrhalisches  Geschwür  zu  be- 
zeichnen pflegt,  sondern  einen  wirklich  destructiven  Process,  welcher  die  mit  ZeUen 
infiltrirte  Schleimhaut  selbst  lagen  weise  abtrennt  und  zum  Secrete  schlägt .  Ueber 
die  Natur  dieses  Versohwärungsprocesses  lässt  sich  nur  so  viel  bemerken ,  äu^  er 
in  einzelnen  Fällen  mit  Recht  als  tuberculös  bezeichnet  wird.  Ich  besitze  das  Prä- 
parat einer  phthisischen  Lunge,  an  deren  erweiterten  Bronchien  zweiter  und  dritter 
Ordnung  die  tuberculöse  Ulceration  in  vollkommen  typischer  Form  (§  3751  ent- 
wickelt ist.  Ausserdem  hat  Virchow  wiederholt  auf  zerstreute  miliare  Knötchen 
an  solchen  Bronchien  hingewiesen,  welche  zu  ausgebildeten  Cavemen  hinführen. 
Es  scheint  sonach ,  als  ob  die  Tuberculöse  bei  dieser  Bronchialverschwämng  öoe 
nicht  zu  unterschätzende  Rolle  spielen  könne;  mehr  zu  sagen  sind  wir  freUich 
nicht  berechtigt.  Gewöhnlich  ist  von  miliaren  Knötchen  nichts  zu  finden.  Der 
Zerstörungsprocess  muss  dann  als  eine  einfache  Verschwärung  angesehen  werden. 
Unter  dem  sei  es  chemischen,  sei  es  mechanischen  Einfluss  des  stagnirenden  Seeret» 
wird  die  äusserste  Schicht  der  infiltrirten  Schleimhaut  hie  und  da  necrobiotisch.  E» 
folgt  eine  mehr  oder  minder  lebhafte  Reaction  in  den  tieferen  Schichten,  welche  die 
Ablösung  der  necrobiotischen  Schicht  zur  Folge  hat.  Dann  finden  wir  einen  scharf 
umschriebenen  flachen  Substanzverlust ,  oft  nur  eine  Art  von  Rauhigkeit ,  an  wel- 
cher sich  ein  weissgelber  bröckliger  Beleg  nicht  abspülen ,  sondern  nur  mit  einiger 
Gewalt  abschaben  lässt.  Wiederholt  sich  derselbe  Vorgang  öfter ,  so  ist  das  Mate- 
rial ,  welches  die  infiltrirte  Bronchialwand  bietet ,  bald  aufgezehrt ,  die  Verschwä- 
rung geht  auf  das  Lungenparenchym  über ,  welches  um  diese  Zeit  bereits  seine 
luftige  Beschaffenheit  eingebüsst  hat  und  in  eine  Masse  umgewandelt  ist,  welche 
dem  weiteren  Fortgange  der  Zerstörung  äusserst  günstige  Chancen  darbietet.  Hier- 
über indessen  später. 

§406.  Indem  wir  uns  jetzt  den  parenchymatösen  Verändernngen 
zuwenden ,  müssen  wir  zunächst  in  einer  wohlcharakterisirten  Erscheinnngswei^ 
die  Wirkungen  der  Bronchialobturation  auf  das  hinter  dem  obliterurten  Bronchol 
liegende  Lungenparenchym  in  Betracht  ziehen.  Wir  haben  es  in  der  Hand,  gerade 
diese  Erscheinnngsreibe  künstlich   hervorzurufen.    Das  Experiment  der  doppel- 
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seitigen  Vagosdorebschneidang ,  wobei  der  mangelhafte  Schluas  der  Glottis  das 
Hinabgleiten  von  Speisetheilen  aus  dem  Schlund  in  die  Luftwege  gestattet  und  hier- 
durch ausgedehnte  Bronchialverstopftingen  zu  Stande  kommen,  führt  uns  die  ersten 
Stadien  derselben  regelmässig  in  sehr  prägnanten  Bildern  vor  die  Augen.  Wir 
stoiisen  hier  zunächst  auf  dieAtelectase,  d.  h.  den  Zustand  des  Nichtaufge- 
blasenseins  der  Alveolen.  Ein  kegelförmiger ,  scharf  umschriebener  Abschnitt  des 
Lungenparenchyms,  dessen  Umfang  genau  proportional  ist  dem  Caliber  des  ver- 
stopften Bronchus ,  erhielt  bei  der  Inspiration  immer  weniger  und  weniger  Luft, 
endlich  hörte  der  Luftzutritt  ganz  auf,  die  bis  dahin  auf  die  Ausdehnung  dieses 
LuDgentheiles  verwandten  inspiratorischen  Kräfte  haben  ihren  Angriffspunct  auf 
(las  benachbarte  Parenchjm  verlegt  (Vicariirende  Bronchectasie,  siehe  den  vorigen 
Paragraphen),  der  Theil  ist  sich  vollkommen  selbst  überlassen.  Demgemäss  macht 
sich  die  elastische  Retraction  des  Parenchyms  geltend  und  der  Theil  bestrebt  sich 
unter  gänzlicher  Austreibung  der  noch  in  ihm  enthaltenen  Luft  seine  natürliche 
Grös8e  oder  vielmehr  Kleinheit  zu  gewinnen.  Gelingt  ihm  diess,  so  ist  zwischen 
der  angeborenen  Atelectase,  d.  h.  der  Lunge,  welche  noch  nicht  geathmet  hat  und 
dieser  erworbenen  Atelectase  kein  Unterschied.  Der  Theil  ist  kleiner  aUi  vordem  ; 
liegt  er,  was  gewöhnlich  der  Fall  ist,  mit  seiner  Basis  der  Lungenoberfläche  an, 
60  nehmen  wir  eine  entsprechend  grosse  Niveausenkung  wahr  und  es  erscheinen 
jene  ftlr  die  fötale  Atelectase  so  charakteristischen  flachen  Hügelchen ,  ftlr  jeden 
Lungenlobulus  eines.  *  Die  Oberfläche  ist  sonach  uneben  hökerig.  Auch  die  Farbe 
und  der  Blutgehalt  erinnern  wenigstens  in  den  ersten  Stadien  an  die  fötale  Atelec- 
ta^.  Unser  Keil  erscheint  dunkelfleischroth ,  durch  die  bedeckende  Pleura  schim- 
mert er  mit  emem  bläulichen  Ton  hindurch.  Aber  gerade  im  Blutgehalt  stellt  sich 
6ehr  bald  ein  durchgreifender  und  für  die  weitere  Entwicklung  des  Zustandes  charak- 
teristischer Unterschied  ein,  indem  sich  bei  der  erworbenen  Atelectase  der  an- 
fänglich durch  das  Näherrücken  der  Capillaren  bloss  vorgetäuschte  grössere  Blut- 
reiclithum  zu  einer  wirklichen  Hyperämie  ausbildet. 

§  407.  In  der  fötalen  Lunge  kann  ftlglich  kein  Miss verhältniss  bestehen  zwischen 
der  Länge  und  Weite  der  Capillaren  einerseits,  und  dem  Räume,  in  welchem  sie  gebettet 
sind,  andrerseits.  Die  Geftlsse  konnten  sich  eben  nicht  weiter  ausdehnen  und  ent- 
wickeln ,  als  es  der  einmal  gegebene  Raum  gestattet.  Ganz  anders  bei  der  erwor- 
benen Atelectase.  Hier  ist  das  Nichtaufgeblasensein  ein  anomaler  Zustand,  auf 
dessen  jemaliges  Wiedereintreten  bei  der  extrauterinen  Umwandlung  der  Lunge 
zum  Respirationsorgane  —  so  zu  sagen  —  nicht  Bedacht  genommen,  nicht  gerechnet 
worden  ist.  Diese  Umwandlung  zum  Respirationsorgane  aber  verlangt  eine  möglichst 
tippige  Entfaltung  des  Gefkssapparates.  Tritt  also  zu  einer  Zeit,  wo  diese  Entfal- 
tung eine  unwiderrufliche  Thatsache  geworden  ist,  eine  vollständige  Zusammenziehung 
der  elastischen  Theile  des  Parenchyms  ein,  so  wird  diese  eine  unverhältnissmässige 
Beeinträchtigung  ftir  das  Caliber  und  die  Länge  der  Geftlsse  mit  sich  bringen.  Das 
Rahmenwerk  der  elastischen  Fasern  wird  zu  einem  mechanischen  Hindernisse  wel- 

1)  Lungenlobalua ,  nicht  za  verwechseln  mit  Infondibulam ,  deren  bia  zwanzig  auf 
einen  Langenlobulua  gehen. 
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ches  sich  zwischen  den  frei  in  das  Lumen  des  Infundibulnms  und  der  Alveolen  ein- 
ragenden Theil  der  Gefilssbahn ,  also  namentlich  die  Capillaren ,  und  zwisehen  die 
interstitiellen  resp.  interlöbulären  zu-  und  abführenden  Gefl&sse  einschiebt.  Der 
Blutstrom  wird  deshalb  langsamer,  das  Blut  häuft  sich  in  den  Capillaren  an,  der 
atelectatische  Theil  wird  hyperämisch. 

Zu  der  H3rperämie  gesellt  sich  früher  oder  später :  Anstritt  an  Blutserum  in 
das  Lumen  der  Alveolen,  der  atelectatische  Theil  wird  ödematös.  In  dem 
Maasse  diess  geschieht ,  dehnt  er  sich  wiederum  aus ,  er  rückt  in  das  alte  TiiTeaa 
ein,  ja  er  hebt  sich  als  eine  flache,  pralle  Anschwellung  über  dasselbe  hervor.  Er  ist 
nun  Ton  teigiger  Oonsistenz ,  der  zufUhlende  Finger  hinterlässt  einen  bleibenden 
Eindruck,  an  der  freien  Oberfläche  ist  er  bläulich,  auf  dem  Durchschnitt  dunkefaroth- 
braun ,  feucht ,  glatt  —  kurz  er  gleicht  in  seinem  äusseren  Verhalten  der  Ifilx  so 
sehr,  däss  die  Bezeichnung  Splenisation  sehr  passend  gewählt  erscheint .  Nun  liegt 
es  auf  der  Hand,  dass  die  Splenisation  des  Lungenparenchyms  zu  ihrem  Zustande- 
kommen nicht  etwa  eine  vorgängige  Atelectase,  sondern  nur  eine  hinreichend  starke 
Hyperämie  mit  Erguss  von  Serum  in  die  Alveolen  voraussetzt.  Jede  statische  Hy- 
perämie, insbesondere  aber  die  hypostatischen  oderSenkungshyperämieen  der  unte- 
ren Lungenlappen ,  wie  sie  das  allmähliche  Absinken  der  Herzkraft  in  den  mei- 
sten Agonieen ,  bei  Herzkrankheit ,  bei  typhösen  und  anderen  Marasmen  mit  sich 
bringt,  kann  unter  Vermittelung  eines  die  Luft  verdrängenden  Oedems  zu  Spleni- 
sationszuständen  fllhren.  Somit  würde  unser  Process  von  diesem  Punct  an  jeder 
charakteristischen  anatomischen  Eigenthümlichkeit  beraubt,  wir  würden  es  dem 
splenisirten  Lungentheil  nicht  ansehen  können,  ob  er  früher  atelectatisch  war. 
wenn  uns  jetzt  nicht  das  »circumscripte,  auf  ein  keilförmiges  Stück  begrenzte  Auf- 
treten der  Atelectasea  sowie  der  Umstand  leitete ,  dass  jene  hypostatischen  Spleni- 
sationen  nur  in  den  abhängigen  Theilen  der  Lunge  gefunden  werden.  Einen  ate- 
lectatisch-splenisirten  Keil  innerhalb  eines  hypostatisch-splenisirten  unteren  Lungeo- 
lappens  zu  erkennen,  dürfte  freilich  unter  Umständen  unmöglich  sein. 

§  40S.  Die  Splenisation  scheint  ganz  allgemein  genommen  für  das  Eintreten  von 
entzündlichen  Veränderungen  ausserordentlich  günstige  Vorbedingungen  zu  bieten. 
Sie  kann  geradezu  die  Initialhyperämie  der  acuten  Entzündung  vertreten  und  von 
lobulären  und  lobären,  aber  stets  katarrhalischen  Infiltraten  gefolgt  sein.  So  ver- 
hält es  sich  bei  der  hypostatischen  Pneumonie  der  Typhösen  und  Marastischen ,  so 
bei  dem  gleich  zu  betrachtenden  broncho-pneumonischen  Zustande  der  Phibisiker. 

Unterbleibt  die  Entzündung,  so  tritt  in  dem  Falle  diffuser  Splenisation  der 
unteren  Lappen  entweder  Heilung  oder  Tod,  im  Falle  der  atelectatischen  oder  lobu- 
lären Splenisation  eine  Reihe  von  weiteren  Veränderungen  ein,  welche  sich  ans  dem 
Fortwirken  der  einmal  in  Action  gekommenen  Kräfte  folgerecht  entwickeln.  A«ui . 
dieser  Reihe  heben  wir  namentlich  zwei  Zustände  hervor ,  das  oinveterirte  Oedein 
und  »die  schiefrige  Induration«. 

§  409.  Das  »inveterirte  Oedem«  unterscheidet  sich  von  der  SpleoiflUioii 
vor  allem  durch  die  fehlende  HyperiMnie.  Es  scheint ,  als  ob  durch  dn  weitere 
Wachsen  der  serösen  Ergiessung  dem  Blute  der  Zugang  zu  dem  apleniairten  He«rde 
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je  länger  je  mehr  erschwert  würde,  ein  Verhältnis,  wie  es  bei  alien  pneumonischen 
Infiltrationen  vorkommt  (vergl.  §  412);  das  Infiltrat,  welches  nicht  ausweichen 
kann,  weil  es  sich  in  einem  abgeschlossenen  und  nicht  in  infinitnm  dehnbaren 
Kaume  befindet,  verdrängt  das  Blut,  welches  ausweichen,  d.  h.  andere  Bahnen  als 
gerade  die  durch  den  Infiltrationsheerd  fUiirenden  einschlagen  kann.  Letzterer 
schwillt  womöglich  noch  etwas  mehr  an,  während  er  zugleich  blasser  wird  und  end- 
lich nur  noch  wenige  rothe  Aederchen  in  seinem  sonst  ganz  gleichmässig  blassgelben 
Colorit  eriLennen  Iftsst.  Schneidet  man  ihn  ein ,  so  fiiesst  von  der  Schnittfläche  ein 
klares,  sehr  concentrirtes ,  vollkommen  schaumfreies  Serum  ab,  in  welchem  das 
Aage  des  Beobachters  hier  und  da  gelbweisse^  staubförmige  Partikel  erkennt.  Auch 
die  Schnittfläche  erscheint  mit  gelben  Stäubchen  bedeckt,  welche  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  sofort  als  fettig  degenerirende  Zellen,  sogenannte 
K5nichenkugeln  ausweisen.  Die  grosse  Blässe  und  die  eigenthflmlich  sulzige  Be- 
schaffenheit dieser  Heerde  contrastirt  sehr  auffällig  mit  dem  oft  sehr  lebhaften  Roth 
der  Umgebung,  welches  noch  durch  die  collaterale  Fluxion,  d.  h.  durch  die  An- 
liAufang  des  in  den  Heerd  nicht  zugelassenen  Blutes  in  der  nächsten  Umgegend, 
gehoben  wird. 

§  410.  Auch  die  schiefrige  Induration  dürfen  wir,  wenigstens  was  das 
Parenchym  anlangt,  als  den  Absohluss  eines  sehr  protrahirten  atelectatischen  Zustan- 
den, nidit  als  eine  chronische  Entzfladung  ansäen.  Es  ist  freilich  nicht  leicht, 
hier  eine  scharfe  Trennung  aufrecht  zu  »halten.  Die  schiefrige  Induration  findet 
«eh  nämlich  regelmässig  in  Yerbiddung  mit  jener  §  403  geschilderten  Peribron- 
chitis  chronica,  welche  ihrerseits  beinahe  ebenso  regelmässig  mit  einer  entzUndlichen 
Hyperph^ie  des  interstitiellen  d.  h.  interi.ob«dären  Bindegewebes  verbunden  ist. 
Letzteres  schiebt  sich  von  allen  Seiten  in  Form  immer  breiter  werdender  Balken 
zwischen  die  Parenchyminseln  ein,  drängt  diese  theüs  auseinander,  theils  constrin- 
girt  es  sie  und  tritt  ttberiiaupt  mehr  in  den  Vordergrund  d^s  anatomischeB  Bildes. 
Daneben  ist  es  aber  doch  wichtig ,  zu  constatiren  ,  dass  das  alveolare  Parench3rm 
selbst  an  diesem  entzUndticiben  Process  nicht  activ  Theil  nimait.    Die  Uainen  Por- 

« 

tionen ,  welche  man  antrifft,  mnd  völlig  Inft-  und  blutleer ;  dennoch  lassen  sich  die 
einzelnen  Alveolarsepta  noch  recht  wohl  darstellen ,  erst  ganz  spät  tritt  wirkliche 
V^wachsmng  der  aneinaadermhenden  Oberfläche  und  damit  eine  Obliteration  der 
LfumiBa  ein.  Bei  InjectioBaversnchen  füllen  sidi  nur  die  Qefllsse  des  interlobnlAren 
Bindegewebes,  während  das  ehemalige  Parenchym  keine  Injectionsmasse  annimmt. 
Üas  am  meisten  charakteristische  Merkmal  der  schiefrigen  Induration  ist  die  massen- 
hafte Anwesenheit  von  schwarzem  Lungenpigment.  Dasselbe  findet  sich  ebensowohl 
im  interstitiellen  Bindegewebe  als  im  atelectatischen  Parenchym.  £&  besteht  in 
kleinen  schwarzen  Kömchen ,  die  meist  in  Zellen  zu  kleinen  Häufchen  vereinigt 
and,  aber  auch  diffus  in  dem  Gewebe  verstreut  liegen.  An  einzelnen  linsengrossen 
meist  rundlichen  oder  länglich  ausgezogenen  Stellen  ist  die  Ablagerung  ganz  bescm- 
ders  dicht,  die  Farbe  ein  gesättigtes  tiefes  Schwarz.  Hier  haben  seiner  Zeit  Blu- 
tongen  stattgefunden,  es  sind  alte  hämorrhagische  Heerde.  Ueberhaupt  ist  gerade 
flir  die  schiefrige  Induration  die  Ableitung  des  schwarzen  Pigmentes  ans  Blutfarb- 
Btoff  festzuhalten.    Nicht  allein  macht  die  Beschränkung  des  stärkeren  Pigment- 

23» 
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absatzes  auf  einen  frühzeitig  von  der  Luftcirculation  ansgeschlossenen  Longeotheil 
die  entgegenstehende  Annahme,  dass  auch  dieses  schwarze  Pigment  inhalirt  sei 
unhaltbar ,  wir  finden  auch  gerade  hier  neben  dem  schwarzen  Pigment  zahlreiche 
Uebergänge  von  braunen  und  rothen  Pigmentkörpem ,  welche  dem  BlutfarbKt<»ffc 
näher  stehen  und  die  früheren  Stadien  der  Pigmentmetamorphose  reprAsentiren.  — 
Bemerkt  sei  noch,  dass  das  Bild,  welches  ein  mit  Peribronchitis,  interstitieller  Biodi^ 
gewebsentwicklung  und  schiefriger  Induration  behafteter  Lnngentheil  darbietet .  ^f> 
typisch  ist,  dass  es  lange  Zeit  als  das  Bild  der  geheilten  Tuberkulose  gegolten  hat : 
»Auf  der  Pleura  fast  knorplige  Exsudatlagen,  welche  weisse  Bänder  in  die  lobalärai 
Interstitien  einstrahlen  lassen,  in  der  Mitte  eine  Anzahl  quer  durchschnittener  Bron- 
chien, deren  Lumen  durch  einen  käsigen  oder  gar  verkalkten  Pfropf  geschlossen  ItH. 
deren  Wandungen  schwielig  verdickt  sind  und  zwischen  beiden  ein  schiefergrane^. 
trocknes,  luftleeres  und  sehr  zähes  Parenchym.« 

§  41 1.  Entzündung  und  Verkäsung.  Wir  haben  in  dem  Binherigeo 
unsere  Betrachtung  überall  bis  zu  dem  Puncte  geftlhrt ,  wo  die  Entzündung  de« 
Lungenparenchyms  einsetzt.  Wir  haben  gesehen ,  dass  einerseits  der  Boden .  ao^ 
welchem  die  Entzündung  erscheint,  in  der  Regel  schon  nicht  mehr  das  norrosk 
Lungenparenchym  ist,  sondern. ein  in  verschiedenem  Grade  hyperämisches,  atelH'- 
tatisches,  splenisirtes  oder  ödematöses  Lnngengewebe.  Wir  haben  andrerseits  ge- 
sehen, dass  die  entzündlichen  Verändei*ungen  in  den  Bronchien  schon  eine  gewi»^ 
Höhe  eiTeicht  haben,  ehe  es  zum  Uebergreifen  derselben  auf  das  umgebende  Paren- 
chym kommt.  Der  letzteren  ätiologischen  Beziehung  wegen  hat  Virchotc  den  Name« 
der  Bronchopneumonie  für  die  in  Rede  stehende  Entzündung  eingeführt ;  von  dem- 
selben Autor  rühren  auch  die  Bezeichnungen  der  käsigen ,  der  trocknen  Pneumoaie 
her,  welche  sich  auf  die  Qualität  des  Infiltrates  beziehen.  Den  histologischen  Staod- 
punct  vertritt  die  Bezeichnung  der  katarrhalischen  Entzündung,  welcher  wir  wegen 
der  Langsamkeit  des  Gesammtverlaufes  noch  den  klinischen  Charakter  der  Chroni- 
cität  hinzufügen. 

In  d«r  Umgebung  der  erkrankten  Bronchien  ftülen  sich  die  Infundibula  und 
Alveolen  mit  Zellen.    Diese  Zellen  lösen  sich  von  der  Wand  ab;  sie  sind  von  epi- 
thelialem Charakter,  gross,  kuglig,  oder  höchstens  stumpfeckig,  mit  einem  rnndeB, 
relativ  kleinen  aber  glänzenden  Kerne  versehen.    Wir  haben  es  also  mit  demselben 
histologischen  Detail  zu  thun ,  wie  bei  der  §  399  geschilderten  acaten  katarrfaali- 
sehen  Entzündung.    Wir  müssen  sogar  hinzuftlgen,  dass  wir  bei  einer  friBchen.  d.  b. 
nicht  bereits  in  Verkäsung  übergegangenen  Infiltration  ganz  ausser  Stande  «ad. 
zwischen  acut  und  chronisch  zu  unterscheiden  und  dass  sich,   selbst  wenn  der  kli- 
nische Verlauf  die  Chronicität  des  Gesammtprocesses  erweist .  selbst  wenn  wir  die 
verschiedenen  Entwickluugsstadien  der  Entzündung  in  derselben  Lnnge  nebei- 
einander  finden  ,  dennoch  die  Annahme  nicht  ad  absurdum  gefShrt  werden  könnte. 
dass  die  eigentliche  Infiltration  nach  Analogie  der  früher  betrachteten  ein  scbselJ 
verlaufendes  Ereigniss  sei.    Das  Correlat  hierzu  finden  wir  in  der  §  399  erörterten 
Möglichkeit,  dass  jede  acute  katarrhalische  Pneumonie  mit  noch  so  scharf  oiarkir- 
tem  Einsatz  in  die  chronische  Form  übergehen,  käsig  werden  und  znr  Lnngenpbthi- 
Bis  Aihren  könne. 
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§  412.  Nach  alledem  mflssen  wir  ganz  darauf  verzichten,  in  der  aufsteigenden 
Reihe  der  Veränderungen  irgend  ein  charakteristisches  Merkmal  der  chronischen 
^gentlber  der  acuten  Entzündung  zu  finden ;  ein  solches  finden  wir  aber  in  der  ab- 
steigenden Reihe,  und  zwar  in  der  Verkäs ung  des  entzündlichen  Infiltrates.  Das 
Eintreten  der  Verkäsnng,  einer  durch  Wasserabgabe  modificirten  fettigen  Entartung 
zelliger  Elementartheile  (§  33)  setzt  das  Zusammentreffen  verschiedener  günstiger 
Bedingungen  voraus.  Unter  diesen  figuriren  in  erster  Linie :  excessive  Anhäufung 
Ton  Zellen  nnd  innige  Berührung  derselben  unter  Ausschluss  jeder  intercellnlaren 
Flüssigkeit;  daneben  eine  allmähliche  Unterbrechung  derBlutcirculation,  welche  die 
eigentliche  Ernährungsstörung  herbeiftlhrt.  Bei  der  katarrhalischen  Entzündung 
mm  haben  wir  in  der  über  eine  gewisse  Zeit  hinaus  fortgesetzten  epithe- 
lialen Desquamation,  verbunden  mit  der  schwierigen  oder  wegen  Bron- 
chialobtnration  geradezu*  unmöglichen  Entfernbarkeit  der  desquamirten 
Epithelien  ein  ausreichendes  Motiv  für  die  beträchtlichste  Anhäufung  der  letz- 
teren im  Alveolarparenchym ,  fllr  die  Verdrängung  sowohl  der  intercellularen 
Fltissigkeit  als  des  Blutes,  mithin  gerade  ftr  die  käsige  Form  der  Necrobiose. 
Die  fettig-kömige  Trübung  der  Zellen ,  welche  die  Alveolen  füllen ,  verräth  sich 
schon  dem  unbewaffheten  Auge  als  scharf  begrenzte  gelblichweisse  Opacität  im 
Centram  des  Heerdes  und  nichts  kann  auch  ohne  die  Anwendung  des  Mikro- 
skops so  zuverlässig  bestimmt  werden ,  als  der  jeweilige  Fortschritt  gerade  dieser 
Veränderung.  Innerhalb  ihres  Bereiches  verwischt  sich  die  Structnr  der  Lunge 
voUstAndig,  nur  das  Pigment  bedingt  hie  und  da  eine  schwärzlichgraue  Marmo- 
rinmg  der  sonst  ganz  gleichmässig  und  homogen  erscheinenden  Käsemasse.  Damit 
8oU  nicht  gesagt  sein,  dass  schon  jetzt  sämmtliche  Btructurbestandtheile  der  Lunge 
wirklich  untergegangen,  verschwunden  seien ;  für  den  Organismus  sind  sie  freilich 
alle  verloren ,  aber  die  resistenteren  unter  ihnen ,  die  elastischen  FasMü  und  die 
Wandungen  der  grösseren  Arterien  erhalten  sich  noch  hinge  Zeit  nnd  kommen  bei 
der  etwa  nachfolgenden  Erweichung  wieder  znm  Vorschein. 

§  413.  Ist  die  Verkäsung  vollendet,  so  ist  damit  ein  Znstand  etablirt,  welcher 
an  sich  wenig  zu  weiteren  Metamorphosen  drängt  und  daher  eine  gewisse  Dauer- 
haftigkeit des  ganzen  Processes  gewährleistet.  Hieraus  entnehmen  wir  die  Bereoh- 
tigang,  gerade  die  Verkäsung  als  ein  anatomisches  Kennzeichen  fVür  den  chro- 
niachen  Verlauf  der  Entzündung  in  Anspruch  zu  nehmen.  Zur  Anknüpfnng  aber 
an  die  ältere  Lehre ,  welche  uns  so  sehr  in  succum  et  sanguinem  übergegangen 
ist.  dass  wir  uns  ohne  eine  gründliche  Kenntniss  derselben  mit  älteren  Fachgenossen 
kaum  verständigen  können ,  sei  hier  bemerkt ,  dass  unser  in  Rede  stehender  Käse 
genan  dieselbe  Substanz  ist ,  welche  früher  als  cruder  Tuberkel  bezeichnet  und  für 
den  einzigen  nnd  alleinigen  Ausgangspunct  der  Phthisis  gehalten  wurde.  Heutzu- 
tage müssen  wir  zwar  die  Bezeichnung  »Phthisis  tuberculosa«  für  die  —  übrigens 
sehr  grosse  —  Zahl  derjenigen  Fälle  reserviren,  in  welchen  der  Nachweis  mi- 
liarer Knötchen  er  uptionen  am  Bindegewebe  nnd  den  Qefitesen  der  erkrank- 
ten Lnnge  gelingt,  wir  dürfen  aber  immerhin  zugeben,  dass  die  älteren  Autoren  eine 
Fnndamentalwahrheit  an  die  Spitze  ihrer  Lehre  gestellt  haben  ,  wenn  sie  behaup- 
teten, dass  die  Phthisis  pulmonum  zu  einer  gewissen  Zeit  ihre  weiteren  Fortschritte 


340  VI.  Anomalieeii  der  Lvnge. 

von  einer  gelbweiseen,  bröckligen  Substanz  maohi;  ja  wir  dflrfen  noch  weiter 
gehen.  Wir  dflrfen  auch  die  LaetmecBthe  Unterscheidung  zwischen  infiltrirter  and 
granulirter  Tuberkulose  insoweit  aufrecht  erhalten,  als  wir  in  ihr  die  beiden  hupt- 
sächlichsten  makroskopischen  Erscheinungsweisen  der  katarrhalischen  Bronchopnea- 
monie  wiedererkennen. 

§414.  a)  Der  Zo^nnAf'schen Tuberkelgranulation  entspricht  die  pseudotuber- 
culöse  Bronchopneumonie,  jener  vorzugsweise  häufige  Fall,  wo  die  eot- 
zflndliche  Infiltration  des  Alveolarparenchyms  sich  zunächst  streng  auf  den  Umfang 
der  kleineren  und  kleinsten  fironchien  beschränkt.  Hier  treten  an  der  Schnittfliclie 
graulich  durchscheinende ,  im  Centrum  weissliche ,  mohnkom-  bis  hirsekomgrobae. 
den  miliaren  Tuberkeln  also  wirklich  äusserst  ähnliche  Knötchen  hervor ;  dieselben 
fühlen  sich  derb  an,  stehen  selten  einzeln,  meist  in  Gruppen  von  5 — 10  vereinigt 
so  zwar ,  dass  vorwiegend  die  Mitte  der  Lobuli  von  diesen  Gruppen  eingenommeD 
wird ,  während  die  Peripherie  frei  bleibt.  Das  Parenohym ,  in  welchem  sie  einge- 
bettet liegen,  ist  bisweilen  von  anscheinend  normaler  Beschaffenheit,  niemals  wirk- 
lich normal,  sondern  entweder  hyperllmisch  oder  atelectatisch,  splenisirt  oder  blo» 
ödematös,  selten  blass  und  emphysematös.  Charakteristisch  ist,  mag  im  Uebrigeo 
das  Parenohym  diese  oder  jene  Beschafienheit  haben,  das  häufige  Vorkommen  einer 
die  Knötchen  zunächst  umgebenden  Zone,  die  ein  grauröthliches,  klares  oder  leicht 
getrabtes,  synoviaartiges,  klebriges  Infiltrat  beherbergt,  der  »Infiltration  gelatineofie- 
Laennec%,  Diese  Zone  bedeutet  eine  der  zelligen  Infiltration  unmittelbar  vorher- 
gehende Auflockerung  und  Wulstung  der  Gewebe,  sie  ist  bald  nur  angedeutet,  bald 
so  weit  verbreitet,  dass  sie  einen  fllr  die  Knötchen  einer  Gruppe  gemeinechaftlieheB 
Hof  bildet,  bald  endlich  Aber  einen  ganzen  Lobultts,  ja  Aber  grosse  keilförmige 
Stttcke  der  Lunge  verbreitet.  Ist  das  Letztere  der  Fall ,  so  ist  es  freilich  schwer, 
ja  beinahe  unmöglich ,  die  gelatinöse  Infiltration  und  das  inveterirte  Oedem  eise« 
atelectatischen  Theils  noch  länger  auseinander  zu  halten ;  ich  meine  in  der  That, 
dass  beide  vielfach  mit  einander  verwechselt  worden  sind. 

§  415.  Was  die  histologische  Untersuchung  der  grauen  Knötchen  ergiebt,  habe 
ich  in  Fig.  119  veranschaulicht.  Wir  haben  in  diesem  Präparate  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  zwei  hirsekomgrosse  bronchopneumonischeHeerde  (Pseudotuberkeln;  vor 
uns.  Bei  a,  a,  also  in  den  beiden  Mittelpuncten  der  Knötchen,  befinden  sich  zw« 
quer  resp.  schräg  durchschnittene  Bronchiolen ;  die  Lumina  derselben  sind  durch  eine 
kAsige  Masse  verstopft,  welche  aber  wegen  ihrer  grossen  Bröcklichkeit  beim  Schnitt 
theilweise  herausgefallen  ist ,  die  elastischen  Schichten  der  Wandung  sind  von  ein- 
ander gedrängt  und  ebenso  wie  die  zunächst  anstossenden  Alveden  mit  einem  frttber 
zelligen,  jetzt  bereits  verkästen  Infiltrate  versehen.  Ueber  zwei  bis  drei  Kaihen  von 
Alveolen  erstreckt  sich  die  Zone  der  YerkAsung,  wovon  wir  uns  an  den  persistenteo 
elastischen  Theilen  der  Alveolarrahmen  ttberzeugen  können.  Dann  folgt  eine  Zone, 
innerhalb  deren  die  Infiltration  noch  im  Zunehmen  begriflfon  ist ;  hier  würden  vir 
bei  stärkerer  Vergrösserung  Bilder  erhalten,  wie  Fig.  118;  noch  weiter  nach  aussen 
folgt  dann  relativ  normales  Lungengewebe.  £ine  wohlgelungene  Ii^jectioB  der  Ar- 
teria pulmonalis  zeigt  uns  ausserdem ,  wie  weit  v<mi  aussen  her  die  GefilasbafaBen 
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noch  für  Blnt  durch^gig  waren.    Hau  sieht,  daas  diese  Durchg&ngigkfiit  oirgenda 
bi«  in  den  kAeigen  Tbeil  des  Heerdes  hineinreicht,   wiüirend  sich  im  Bereiche  der 
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doat  »llif  innltriit  and  niuiiUldbiiT  In  die  kiUrrhaUuh«  lnnitnt»D  itt  uisfebfndrn  Pitmibyrni 
tbntthrsd.  Am  Verliuf  dR  rluliKhen  Fuern  kuin  mu  erkeniKn,  wie  (na  UbiriU  die  Zilil  in 
iaUUutitn  AlHolm  Irt.  »i>,  BlBlgclb«.  '/ibBii. 

tischen  Entzündung  die  GeßLuie  überall  geftlUt  haben.  Ich  wiederhole,  dasg  wir 
<iie»e  Erscheinung  als  Compression  der  BlutgefilaBe  durch  das  unverbtütnisemässig 
anwacbsende  Infiltrat ,  mitbin  die  Verk&sung  als  eine  selbstgeBcbaffene  Necrobiose 
de«  letcteren  anEusebeu  haben. 

§  416,  Die  weiteren  Fortachritte  der  Veränderung  lassen  sich  an  der  Ge- 
Mmmtschnittflltche  des  erkrankten  Organes  schon  mit  blossem  Auge  sehr  wohl  stu- 
diren.  Die  grauen  Knötchen  vei^rAssern  sich  mehr  und  mehr,  die  centrale  Opa- 
citU  entwickelt  sich  zu  einem  deutlichen  kftsigen  Fleck ;  die  Knötchen  berühren 
einander  und  verschmelwn  za  einem  grösseren  alabald  kttsig  werdenden  Knoten, 
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an  doBsen  randlich  ausgeschweiften  Contouren  man  noch  lange  Zeit  die  Za8ammeo> 
seteung  aus  zahlreichen  kleinen  Knötchen  erkennen  kann ;  endlich  ist  der  gusc 
Lobolus  infiltrirt  und  tritt  früher  oder  später  mit  seinen  ebenfalls  infiltrirten  Nach- 
barn zu  einem  continuirlichen  Ganzen  zusammen,  es  entstehen  grössere  und  immer 
grösser  werdende  käsige  Knoten,  deren  Schicksale  wir  weiter  unten  betrachten  wollen 

§  417.  b)  Einen  gewissen  wenigstens  anatomischen  Gegensatz  zn  der  pseodo- 
tuberculösen  Form  bildet  die  diffuse  lobuläre  oder  lobäre  Entzttndung,  Lanmtt\ 
tuberculöse  Infiltration.  Ohne  dass  die  Bronchialstellen  besonders  markirt  siDd. 
bietet  sich  hier  auf  dem  Durchschnitt  eine  gleichmässige  Infiltration  grösserer  oder 
kleinerer  keilförmiger  Lungenabschnitte  dar.  Letztere  sind  offenbar  in  allen  Theileo 
gleichzeitig  in  die  Veränderung  eingetreten :  denn  das  entzündliche  Infiltrat  befin- 
det sich  überall  in  demselben  Stadium  der  Umwandlung ;  der  ganze  Heerd  ist  ent- 
weder röthlichgrau ,  geUtinös  oder  gelblichweiss ,  käsig,  homogen.  V^as  also  bei 
der  pseudotuberculösen  Form  mehr  allmählich  und  von  gewissen  Pnncten  (den  Bron- 
chien) her  erreicht  wird,  ein  grösserer  käsiger  Heerd,  das  kommt  hier  mehr  in  der 
Weise  der  acuten  katarrhalischen  Entzündung  durch  ein  weniger  vermitteltes  Ueber- 
springen  des  entzündlichen  Zustandes  von  den  Bronchien  auf  das  ganze  hinter- 
liegende Parenchym  zu  Stande. 

§  418.  Erweichung  des  käsigenKnotens,  Cavernenbildung.  Wie 
lange  der  käsige  Knoten  unverändert  in  der  Lunge  ruht,  hängt  zum  Theil  offenbar 
von  seiner  Grösse ,  zum  Theil  aber  von  Umständen  ab ,  welche  sich  unserer  For- 
schung bisher  noch  gänzlich  entzogen  haben.  Wir  können  sagen :  Je  grösser  der 
Umfang  eines  käsigen  Knotens  ist  und  —  wahrscheinlich  auch  —  je  schneller  er 
diesen  Umfang  erreicht  hat,  um  so  näher  liegt  die  Gefahr  einer  centralen  Erweichmg 
und  Höhlenbildung.  Der  gewöhnliche,  durch  die  Confluenz  zahlreicher  kleinerer 
Knötchen  entstandene  Käseheerd  erreicht  meist  die  Grösse  einer  Haselnuss ,  ehe 
sich  die  ersten  Spuren  der  Erweichung  einstellen ;  dagegen  pflegen  schnell  entstan- 
dene käsige  Infiltrationen  einzelner  Lobuli  oder  grösserer  zusammenhängender  Grup- 
pen auch  verhältnissmässig  schnell  zu  erweichen ,  so  dass  man  dann  nebeneinander 
kleine  und  grosse  Käseheerde  findet,  welche  sämmtlich  gleichweit  in  der  Erweichung 
vorgeschritten  sind. 

§  4 19.  Der  Erweichungsvorgang  selbst  ist  ein  Act  einfacher  Aufschwemmung:, 
ohne  jede  weitere  Entwicklung  von  Formbestandtheilen.  Die  abgestorbenen,  ge- 
schrumpften Zellen  und  der  moleculare  Detritus,  in  welchen  sie  zerfallen  sind,  lockern 
und  suspendiren  sich  in  einer  massigen  Menge  von  Flüssigkeit,  welche  in  der  Mitte 
des  Knotens  erscheint.  Die  Noth wendigkeit  dieser  doch  constanten  Erscheinung 
ist  freilich  schwer  einzusehen.  Ich  nehme  an,  dass  ein  Theil  der  festen  Eiwels^- 
körper  durch  die  lange  Digestion  bei  37,5<^  C.  in  lösliche  Modificationen  übergeht 
und  diese  dann  soviel  Wasser  aus  ihrer  Umgebung  an  sich  ziehen,  als  zu  ihrer  Lo- 
sung nöthig  ist. 

§  420.  Wie  bemerkt,  ist  es  stets  die  Mitte  des  käsigen  Heerdes,  in  welcher 
die  Einsohmelzung  zu  einem  flockigen ,   eiterähnlichen  Erweichnngsbrei  anftngt. 
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Dieser  Umstand  innsste  die  Frage  nahe  legen,  in  wieweit  wohl  die  gerade  hier 
gelegenen  Bronchialäste  an  der  Höhlenbildnng  betheiligt  sind.  In  ihnen  haben  wir 
praformirte  Hohlränme.  Aber  wir  haben  anch  gesehen,  dass  dieselben  in  der  Regel 
(Inrch  einen  Secretpfropf  älteren  Datums  verstopft  sind.  Nur  wenn  dieser  letztere 
der  Erweichung  zuerst  anheimfiele ,  könnte  man  sagen ,  dass  die  Cayemenbildnng 
¥on  den  Bronchien  ansgeht.  Dieses  scheint  in  der  That  meistens  der  Fall  zu  sein. 
Wenn  wir  jene  schon  einmal  citirte  rapid  verlaufende  multiple  Lobularinfiltration 
ftu.sDehmen ,  bei  welcher  grössere  Erweichungsheerde  ohne  alle  Communication  mit 
den  Bronchien  vorkommen  (Phthisis  acuta) ,  so  dürfen  wir  es  als  eine  beinahe  con- 
i^Unte  Erscheinung  ansehen,  dass  die  §  405  näher  beschriebene  Verschwärung 
der  Bronchial  wand  der  eigentlichen  Cavemenbildung  vorarbeitet,  sei  es,  indem 
sie  noch  vor  der  Verkäsung  des  umgebenden  Parenchyms  und  vor  der  allgemeinen 
Erstarrung ,  welche  hierdurch  herbeigeführt  wird ,  das  Lumen  des  Bronchus  auf 
Kosten  der  Wandung  vergrösserte ,  sei  es ,  dass  die  Verkäsung  tiberhaupt  nur  als 
eine  »Zone  infiltrirten  Gewebes«  um  die  Bronchialwand  auftritt  und  sich  so  der  Zer- 
fall des  Lungenparenchyms  unmittelbar  an  den  gänzlichen  Zerfall  der  Bronchial- 
wand anschliesst.  Das  I^etztere  ist  namentlich  bei  den  vorher  ectatisirten  Bron- 
chien der  Fall ,  so  dass  wir  beim  Aufschneiden  derselben  auf  ausgefressene  Stellen 
in  der  Schleimhaut  stossen,  durch  welche  man  mit  der  Sonde  in  die  erweichte  Mitte 
eines  kleinen  käsigen  Heerdes  gelangt.  Hat  die  Caveme  erst  eine  gewisse  Grösse 
erreicht ,  so  mündet  der  zuftlhrende  Bronchus  in  der  Regel  mit  einem  kleinen  wie 
abgeschnitten  endenden  Stumpfe  in  das  Lumen  der  Caveme  und  lässt  sich  über  die 
Betheiligung  desselben  an  der  Bildung  der  letzteren  nichts  Bestimmtes  aussagen. 

§  421.  Das  wichtigste  Moment  dieser  Reihe  ist  nächst  der  Erweichung  selbst 
jedenfalls  die  Herstellung  einer  freien  Communication  der  grösseren  Luftwege  mit 
dem  abnormen  Hohlraum ;  in  dieser  Beziehung  aber  muss  ich  entgegenstehenden 
Angaben  zuwider  behaupten,  dass  stets  der  Stamm  des  znftlhrenden,  selten  ein  neben 
dem  käsigen  Heerde  vorüberziehender  Bronchus  eröffnet  wird.  Der  Anschein  einer 
«zeitlichen  Eröffnung  kann  aber  leicht  dadurch  erweckt  werden  ,  dass  die  Caveme 
nach  gänzlicher  Zerstömng  des  zuftihrenden  Bronchus  bis  zu  einem  Puncto  vor- 
gerückt ist,  wo  sich  der  letztere  unter  einem  Winkel  von  einem  grösseren  Bronchus 
abzweigte,  so  dass  nunmehr'dieAbgangsöffhung  einerseits  als  ein  Loch  in  der  Wand 
des  Hauptbronchns  erscheint ,  andererseits  den  directen  und  unmittelbaren  Zugang 
zn  dem  Caveraeninnem  bildet. 

Nach  der  ersten  Entleemng  der  angesammelten  Erweichungsproducte  gesellen 
mh  gewöhnlich  faulige  Umwandinngen  zu  den  Erweichungsvorgängeii  hinzu,  fanlige 
Tm Wandlungen,  die  sich  indessen  stets  nur  auf  die  oberflächlichste  Lage  der  käsigen 
•Substanz  beschränken  und  deshalb  eine  geringe  Bedeutung  f)lr  das  Leben  des 
Kranken  haben.  An  der  Innenfläche  der  Caveme  lösen  sich  fort  nnd  fort  kleine 
{relbliche  Bröckel  ab,  die  wie  Speisereste,  Brodkmmen  etc.  aussehen.  Untersucht 
man  sie  genauer ,  so  findet  man  eine  beträchtliche  Menge  elastischen  Parenchyms 
inyolvirt  in  geschrumpfte  Zellen  und  fettigen,  stinkenden,  fauligen  Detritus.  Ihr 
Vorkommen  in  den  Sputis  ist  ein  sicheres  Zeichen ,  dass  die  betreffende  Caveme 
noch  im  Wachsen  begriffen  ist. 
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§  422.  Stellen  wir  nunmehr  neben  das  BUd  der  Zerstörung  und  des  Unter- 
ganges, welches  wir  bis  dahin  entrollt  haben,  diejenigen  Vorgänge  und  Verände- 
rungen, welche  von  Natur  bestimmt  sind,  der  Verwüstung  Einhalt  zu  thun.  Die- 
selben gehen  slUnrntlich  vom  interlobnlären  Bindegewebe  und  der  Pleura  aus  und 
haben  im  Allgemeinen  den  Charakter  »  reactiver  Entzündung  an  der  Peripherie  der 
Lobuli«  hervorgerufen  durch  die  ausgebreiteten  Desorganisationen  in  deren  Innen, 
im  Einzelnen  aber  bieten  sie  eine  buute  Mannigfaltigkeit  der  Elrsdieinnng  dar, 
welche  Air  das  makroskopische  Verhalten  der  phthisischen  Lunge  in 
den  späteren  Stadien  geradezu  massgebend  ist. 

Jedes  Stückchen  käsig  infiltrirten  Lungenparenchyms  ist  ein  caput  mortnum, 
die  Verbindung,  in  welcher  es  mit  dem  Organismus  steht,  mussauf  irgend  eine 
Weise,  früher  oder  später  vollständig  gelöst,  der  Organismus  nach  dieser  Seite  hio 
abgeschlossen  werden.  Am  einfachsten  wird  diese  Aufgabe  erfüllt,  wenn  sich  rin^ 
um  den  käsig  infiltrirten  Lobulus  eine  sequestrirende  Eiterung  des  interiobulireo 
Bindegewebes  einstellt,  vermittelst  deren  alle  Brücken,  welche  hinüber  und  heraber 
führen,  gesprengt  werden.  Ich  habe  dieses  erste  anatomische  Bild  der  Lungen- 
phthisis  einmal  bei  einem  siebenjährigen  scrophulösen  Kinde  beobachtet;  *  eis 
Lungenläppchen  von  der  Grösse  einer  welschen  Nuss  war  in  einen  käsigen  Enoteo 
verwandelt  und  lag  frei  in  einer  entsprechend  grossen  mit  einer  pyogenen  Membns 
austapezierten  Höhle ;  der  zuführende  Bronchus  nebst  Gefässen  bildete  einen  Stitrl 
an  welchem  er  vorläufig  noch  aufgehängt  war.  Daneben  ein  zweiter  gleichgrosivf 
käsiger  Knoten  in  einem  früheren  Stadium  der  allseitigen  Sequestration. 

§  423.  Viel  häufiger  allerdings  entwickelt  sich  zweitens  die  sequestrirende 
Eiterung  erst  dann,  wenn  die  Erweichungszone  des  käsigen  Knotens  der  Peripherif 
des  Ijobulus  näher  rückt ,  so  dass  es  scheint^  als  ob  erst  die  oben  erwähnten  leicht 
fauligen  Zersetzungen  an  der  Qeschwürsfläche  die  schlummernde  Bildungsthätigkeit 
des  Bindegewebes  anregten.  Dann  drängen  sich  an  der  Cavernenwand  hier  nnd  di 
röthliche ,  gef^reiche  Granulationen  hervor  und  wo  aller  Käse  entfernt  ist,  sehen 
wir,  dass  diese  Granulationen  zu  einer  pyogenen  Membran  gehören,  welche  d^ 
ganze  Höhle  auskleidet.  Letztere  liefert  ein  dickflüssiges  eitriges  Secret  und  ist 
sehr  häufig  der  Sitz  kleiner  parenchymatöser  Blutungen,  welche  sich  bei  der  Weich- 
heit des  Granulationsgewebes,  bei  der  Dünnwandigkeit  der  Gefliase  nnd  dem  fort- 
währenden Wechsel  der  Blutvertheilung  sehr  wohl  erklären  Ussen.  Die  Blutungei 
ihrerseits  hinterlassen  braunes  und  schwarzes  Pigment,  was  der  pyogenen  Membns 
oft  ein  recht  fremdartiges  Aussehen  verleiht.  Dies  kann  uns  aber  nicht  hisdem. 
derselben  alle  Tugenden  einer  secunda  intentione  gebildeten  neuen  Haut  beizumes- 
sen ,  denn  es  unterliegt  keinem  Zweifel ,  dass  durch  ihre  weiteren  Metamorphoses 
zu  einer  bindegewebigen  Schwiele  die  vollkommene  Ausheilung  der  Caveme  ersielt 
werden  kann  und  dass,  wenn  das  Individuum  so  glücklich  war,  nur  diese  eine  Ca- 
verne  zu  besitzen ,  das  Individuum  geheilt  ist.  In  der  Regel  freilich  sind  mehrertf 
Cavemen  und  ans«$er  ihnen  noch  zahlreiche  käsige  Heerde  vorhanden,  so  dai^  für 

V  Das  Präparat  befindet  sich  in  der  Sammlung  des  pathologiseh-anat.  Instttutsis 
Zürich. 
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den  Fortbestand  des  Uebels  mehr  als  ausreichend  gesorgt  ist.  Dabei  giebt  die  nach- 
barhche  Entstehung  mehrerer  Oavemen  gar  nicht  selten  zur  Bildung  complicirter 
Hdfaiensjsteme  Veranlassung,  indem  die  trennenden  Scheidewände  bis  auf  die  stär- 
keren Gefilssstämme  consumirt  werden.  Der  ganze  obere  Lappen  einer  Lunge  oder 
wenigstens  die  obere  Hälfte  pflegt  bei  sehr  protrahirten  Fällen  von  Lungenphthisis 
in  eine  einzige  Gayeme  verwandelt  zu  sein,  welche  ron  den  obüterirten  Hanptästen 
der  Arteria  pulmonalis  durchzogen  ist.  Eine  graue,  pyogene  Membran  kleidet  die 
Höhle  aus,  ttberzieht  auch  die  genannten  Oefilssstämme  und  wird  nur  hie  und  da 
dnreh  irischere,  rothe  Granulationen  oder  durch  letzte  Reste  käsigen  Parenchjms 
nnterbrochen. 

§  424.  Ein  drittes,  sehr  seltenes  anatomisches  Bild  gewährt  die  Lungen- 
phthisis ,  wenn  die  reactive  Entzündung  der  Interlobularsepta  frühzeitig  mit  dem 
Charakter  einer  hyperplastischen  Bindegewebswucherung  auftritt.  Dann  durch- 
ziehen breite  Bindegewebsschwielen  das  ganze  Organ  und  stehen  einerseits  mit  dem 
verdickten  Pleuraüberzuge,  andrerseits  mit  den  peribronchialen  und  perivasculären 
Bindegewebsscheiden  in  Verbindung.  Jede  Caverne  bleibt  für  sich  und  wenn  das 
Alveolarparenchym  gänzlich  zu  Grunde  gegangen,  so  haben  wir  dafllr  eine  grössere 
Anzahl  von  kleineren  Cavernen,  jede  mit  einer  glatten,  pyogenen  Membran  ausge- 
kleidet und  von  der  Nachbarin  durch  eine  dicke  Bindegewebsschwiele  getrennt. 
Die  grösseren  Bronchien  befinden  sich  regelmässig  in  einem  Zustande  von  Dilatation 
and  Hypertrophie ,  so  dass  ich  mich  der  Vermuthung  nicht  erwehren  kann ,  dass 
hier  der  gewiss  seltene  Fall  vorliegt,  wo  sich  die  katarrhalische  käsige  Entzündung 
zu  einer  Bronchiectasia  hypertrophica  hinzugesellte. 

§  425.  Endlich  viertens  müssen  wir  noch  einmal  auf  die  Phthisis  acuta 
oder  fiorida  zurückkommen.  Der  schnelle  Zerfall  der  käsigen  Heerde,  welchen  wir 
hier  beobachten,  ist  die  Folge  einer  eitrigen  Schmelzung  des  gesammten 
innerhalb  des  Heerdes  gelegenen  Bindegewebes;  eine  eitrige  Schmel- 
zung, welche  sich  früh  genug  einntellt ,  um  noch  vor  dem  Eintritt  der  eigentlichen 
Necrobiose  den  grössten  Theil  des  Alveolarparenchyms  in  eine  Flüssigkeit,  in  Eiter 
zu  verwandeln  und  so  der  unmittelbar  folgenden  Wiedererweichung  vorzuarbeiten. 
Man  hat  gerade  diese  Form  als  eitrig-ulcerative  bezeichnet  und  in  der  Einschmel- 
zung  des  käsigen  Heerdes  eine  wirkliche  Abscedirung  anerkannt.  Der  weitere  Ver- 
lauf pflegt  diese  Vorstellung  zu  rechtfertigen ;  gar  nicht  selten  brechen  die  Er- 
weichtmgsheerde,  wenn  sie  anders  an  der  Oberfläche  der  Lunge  liegen,  wie  andere 
Abijcesse  in  die  Pleurahöhle  durch,  statt  ihren  Inhalt  durch  die  zuftllirenden  Bron- 
chien zu  entleeren.  Alsbald  entsteht  eine  dif[\ise  Pleuritis  mit  copiösem  eitrigem 
ßx^ndat  und,  wenn  sich  ausserdem  der  zuführende  Bronchus  in  Communication 
mit  dem  Höhleninnem  befindet ,  so  ist  der  Zustand  des  Pyopneumothorax  unver- 
mpidlich.  Uebrigens  ist  der  Durchbruch  in  die  Pleurahöhle  auch  bei  den  gewöhn- 
lichen Cavernen  eine  stets  drohende  Katastrophe,  welche  nur  durch  die  vorgängige 
entzündliche  Anlöthung  der  Pleura  pulmonalis  an  die  Pleura  costalis  verhütet  wird. 

§  426.  Lmngensteine.    Wir  haben  bisher  nur  die  Erweichung  des  käsigen 
Knotens  besprochen  uad  in  ihr  die  eine  allerdings  häufigste  und  wichtigste  Meta- 
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morphose  kennen  gelernt.  Daneben  erscheint  die  Möglichkeit  der  Verkalkung  nv 
als  eine  interessante  Cnriosität.  Nnr  bei  den  kleinen  und  kleinsten  küssen  Knoten 
kommt  es  vor ,  dass  durch  eine  reichliche  Ablagerung  von  phosphorsanrem  und 
kohlensaurem  Kalk,  durch  eine  eigentliche  Versteinerung  also  jeder  weiteren  Meto- 
morphose,  insbesondere  der  Erweichung,  ein  Riegel  vorgeschoben  whrd.  So  ent- 
stehen die  Lungensteine ,  Calculi  pulmonales ;  harte  Körper  von  der  Grösse  ein^r 
halben  Erbse  und  darunter,  deren  Oberfläche  entweder  glatt  oder  zierlich  manlbet^r- 
förmig  gelappt  ist.  Es  giebt  Individuen,  welche  viel  mit  Bronchialkatarrhen  gppla^ 
sind,  von  Zeit  zu  Zeit  aber  unter  etwas  heftigeren  febrilen  Erscheinungen  w 
grössere  Anzahl  solcher  Lungensteine  per  Sputum  entleeren.  Es  liegt  auf  der  Htud. 
dass  dergleichen  Entleerungen  nur  auf  einer  sequestrirenden  Eitemng  beruhfn 
können,  welche  die  Calculi  als  fremde  Körper  in  ihrer  nächsten  Umgebung  hervor- 
rufen. Eine  zweite  Vorbedingung  ist  aber  die  gleichzeitige  Eröffnung  eines  ent- 
sprechend grossen  Bronchialrohres  ^  denn  es  lässt  sich  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  aufs  Bestimmteste  nachweisen ,  dass  die  bei  Phthisis  calculosa  ent- 
leerten Lungensteine  käsig-kalkig  infiltrirte  Lungenlobuli  smd.  Das  elastische  Ge- 
webe sowie  das  schwarze  Pigment  erhält  sich  auch  in  der  Verkalkung  unverändert, 
so  dass  sich  durch  Salzsäuremaceration  stets  das  ganze  areoläre  Gerflst  einifK 
Infundibula  nebst  Alveolen  darstellen  lässt.  Bronchialsteine  [s.  §  402)  sind  riel 
seltener ;  sie  sind  stets  glatt ,  kuglig  oder  elliptisch  und  finden  sich  zu  einem  ode 
mehren  in  bronchiectatischen  Höhlen.  Uebrigens  kommen  gar  nicht  selten  eingebp- 
Seite  Calculi  in  der  Lunge  verstreut  vor ,  wo  wir  dann  annehmen  dürfen ,  dass  der 
durch  sie  ausgeabte  Reiz  zwar  eine  chronische  Hyperplasie  des  Bindegewebes  in 
der  nächsten  Umgebung,  nicht  aber  eine  Eiterung  hervorzurufen  im  Stande  war. 

2.  Tnberevlese. 

§  427.  Da  es  uns  bei  der  gegenwärtigen  Darstellung  der  Lungenkrankheiten 
nicht  sowohl  auf  eine  systematische  Beschreibung,  als  auf  Berficksichtigung  der 
Aetiologie  ankommt,  so  wollen  wir  uns  gestatten,  die  ächte  Lungentubercnlose im 
unmittelbaren  Anschluss  an  diejenige  Krankheit  zu  besprechen ,  mit  welcher  sie  » 
lange  Zeit  als  ein  zusammengehöriges  Ganze  betrachtet  worden  ist,  mit  der  sie  aber 
auch  in  der  That  die  innigsten  BerOhrungspnncte  hat. 

Wir  finden  den  miliaren  Tuberkel  in  der  Lunge  ebenso  wie  in  mehreren  ande- 
ren Organen  in  zwei  typischen  Erscheinungsweisen  vertreten,  welche  wir  am 
passendsten  als  disseminirte  und  localisirte  Tuberculose  bezeichnen  können. 

§  428.  Die  disseminirte  Tuberculose  ist  stets  das  Zeichen  einer  ooB5ti' 
tutionellen  Krankheit ,  denn  wir  finden  neben  ihr  noch  andere  Organe  mit  miliaren 
Tuberkeln  durchsetzt  oder  übersäet,  so  die  Leber,  die  serösen  Säcke,  die  Pia  mater. 
Chorioides.  Gerade  diese  wohl  nie  fehlende  Coinddenz  giebt  uns  die  Garantie  daAr. 
dass  wir  auch  ein  Recht  haben,  die  miliaren  Knötchen  der  Lunge  für  ächte  Tuber- 
keln und  nicht  etwa  ftlr  accidentelle  Bindegewebsknötchen  zu  halten ,  wie  man  »e 
z.  B.  durch  Injection  kleiner  chemisch  indifferenter  Partikel  in  der  Langenirtene 
hervorbringen  könnte.    Meist  handelt  es  sich  um  Kinder  von  3 — 7  Jahitm,  seltner 


2.  Tubercnlose.  347 

# 

um  erwachsene  Personen.  Die  ganze  Lunge  einschliesslich  der  Pleura  ist  in  der 
Regel  ziemlich*  gleichmässig  mit  den  miliaren  Knötchen  durchsetzt ;  Abweichungen 
kommen  weniger  in  der  Gleichmässigkeit  des  Durchsetztseins  als  darin  vor,  dass  die 
Langen  in  dem  einen  Falle  reichlicher ,  in  einem  andern  Falle  weniger  reichlich 
bedacht  sind;  die  Dichtigkeit  nämlich  schwankt  zwischen  1  und  20  Stück  auf  den 
Qnadratzoll  Oberfläche  resp.  Schnittfläche.  Was  die  Grösse  der  einzelnen  Knötchen 
anlangt ,  so  kommen  in  dieser  Beziehung  allerdings  nicht  unerhebliche  Varietäten 
ror,  Schwankungen  —  in  den  verschiedenen  Fällen  —  von  dem  kaum  sichtbaren 
oder  makroskopisch  wirklich  nicht  unterscheidbaren  Pflnctchen  bis/u  Knötchen  von 
der  Grösse  eines  starken  Stecknadelkopfes,  selbst  eines  Hanfkorns.  Je  grösser  ein 
Knötchen  ist,  um  so  eher  dürfen  wir  annehmen,  dass  sich  an  der  Peripherie  des 
eigentlichen  Tuberkels  eine  umschriebene  Zone  katarrhalisch  entzündeten  Parenchyms 
befindet,  ein  Umstand,  dessen  wir  noch  weiter  zu  gedenken  haben  werden. 

§  429.  Der  Sitz  dieser  disseminirten  Tuberkeln  ist  das  Bindegewebe  der 
Lange.  In  einzelnen  Fällen  [Deic/äer)  sind  es  ausschliesslich  die  Scheiden  der 
kleinen  Arterien  und  Venen ,  innerhalb  deren  die  miliaren  Knötchen  zur  Entwick- 
lang gekommen  sind,  häufiger  das  interlobuläre  und  interinfundibuläre  Bindegewebe. 
In  Beziehung  auf  Structur  und  Textur  verhalten  sich  die  Knötchen  durchaus  wie 
die  miliaren  Tuberkeln  anderer  Organe,  etwa  wie  die  gleichzeitig  vorhandenen  Tu- 
berkeln des  Netzes  oder  der  Pia  mater.  An  grösseren  Knötchen  (Fig.  1 20)  kann 
man  in  der  Kegel  mehrere  Entwicklungscentra,  d.  h.  Puncto  im  Innern,  nachweisen, 
nni  welche  ein  Theil  der  Tuberkelzellen  concentrisch  gruppirt  ist^  während  die 
fibrigen  Bänder  bilden,  welche  sich  zwischen  den  Knötchen  hindurchziehen.  An 
der  Peripherie  der  Knötchen  fällt  die  Anschwellung  der  Alveolarsepta ,  welche  sich 
bier  inseriren,  sofort  in  die  Augen.  Es  ist  klar,  dass  der  Neubildungsprocess,  wenn 
er  anders  noch  im  Fortschreiten  begriffen  ist,  nicht  durch  eine  Infiltration  der 
Alveolarlnmina  fortschreitet,  sondern  durch  eine  Anschwellung  der  Alveolar- 
wand  selbst.  Die  Lumina  der  Alveolen  werden ,  wenn  nicht  eine  katarrhalische 
Entzündung  hinzutritt,  nur  verzerrt  und  durch  Hineinragen  des  Tuberkels  ausge- 
flillt.  In  einem  so  grossen  Tuberkel  wie  der  hier  abgebildete  mögen  immerhin  eine 
Anzahl  von  Alveolen  obliterirt  sein,  aber  diese  Obliteration  und  der  dadurch  bedingte 
Laftausschlnss  ist  etwas  Zufälliges ,  nicht  wie  bei  der  katarrhalischen  Obturation 
die  Hauptsache. 

Untersuchen  wir  die  breiten  Ansätze  der  Alveolarsepta  an  den  Tuberkel,  so  zu 
sagen  die  Fflsschen ,  welche  der  wachsende  Knoten  vorschiebt ,  so  finden  wir  hier 
stets  eine  starke  Betheiligung  des  perivasculären  Bindegewebes ,  ja  der  GefUsswand 
selbst  an  dem  Wucherungsprocesse.  Fig.  120  B,  welche  dieses  Verhältniss  beson- 
ders schön  zeigt,  habe  ich  Colberg  entlehnt.  Hier  sind  alle  von  einem  stärkeren 
Uebergangsgef^se  abgehenden  Capillaren  mit  haftenden  Zellenhaufen  bedeckt, 
welche  höchst  wahrscheinlich  Abkömmlinge  der  Gefiteswandzellen  selbst  sind.  ^  Das 


1)  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Cohnheim  (Virchow's  Archiv  40,  p.  1, 
welche  ieh  bei  der  croupösen  Entzündung  genauer  besprechen  werde ,  ist  auch  die  Deu- 
tung dieser  Zellen  als  ausgewanderter  farbloser  Blutkörperehen  zulissig. 
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vorliegende  Ciefllsa  iit  flbrigens  ans  seiner  natttrlicben  Verbiadnng  hemugNvwi 
welche  wir  uns  ebenblla  in  üppigaler  Proliferation  zu  denken  haben. 

§  i'.ii).  Eine  Icatarriialidche  Mitafiection  der  benacbbarteu  Alveolen  Dehnim 
wir  in  unseren  Tuberkeln  (Fig.  1 20  A)  nicht  wahr ;  doch  musit  ich  daianf  Iub- 
weiden,  daea  dieoelbe  ein  ganz  gewöhnliches  Acc«den8  ist  und  datta  durch  ütin 
miliare  Tuberkel  oft  um  das  Doppelte  an  Umfang  gewinnt.    Die  Combinatioo  sm 


disaeminirter  Tuberculoae  mit  einer  diffbien,  vielleicht  lobären  katarrhalischen  Pwa 
monie  kommt  gleichfalta  vor  nnd  ISaMt  die  Deutung  zn,  dass  hier  die  Tntwrcnln« 
ala  prSdisponirendeR  Moment  ^wirkt  habe. 

§431,  Nachdem  wir  in  Vorstehendem  eine  ausreichende  Oharakteriatik  ieiera 
wu  man  in  der  Lunge  Tuberkel  nennen  darf,  gegeben  haben,  könnea  wir  u  dir 
Beantwortung  der  Fra^  herantreten :  W^ben  Antheil  hat  die  Tabercakiae  u  <kr 
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Phthisis  palmoDum?  Dass  man  von  einer  zu  weitgegriffenen  Definition  des  Wortes 
Tuberkel  ans  eine  Zeit  lang  Phthisis  und  Tuberculosis  pulmonum  tdentificirt  hat,  wurde 
bereits  erwähnt ,  jetzt  dürfen  wir  aber  auch  nicht  in  den  entgegengesetzten  Fehler 
verfallen,  indem  wir  der  Tuberculose  das  Terrain  zu  sehr  beschneiden.  Wir  mflssen 
vielmehr  auf  das  Sorgfilltigste  untersuchen,  in  welchen  von  den  oben  §  4 14  ff.  ange- 
fahrten anatomischen  Zuständen  der  Phthisis  pulmonalis  eine  gleichzeitige  Ent- 
wicklung miliarer  Tuberkeln  beobachtet  wird.  Das  Endergebniss  einer  grossen 
Reihe  eigener  auf  diesen  Punct  gerichteter  Untersuchungen  ist  nun  dieses,  dass  nur 
m  einer  relativ  kleinen  Anzahl  von  Fällen  die  miliare  Tuberculose  wirklich  gänzlich 
fehlt.  Ich  vermisste  dieselbe  in  zwei  Fällen  von  rapid  verlaufender  käsiger  Infil- 
tration mit  multipler  Bildung  von  Erweichungsheerden  (Phthisis  florida) ,  ich  ver- 
misste sie  in  den  wenigen  Fällen  von  secundärer  Phthisis  nach  Masern,  welche  mir 
znr  Beobachtung  gekommen  sind ,  insbesondere  in  einem  Falle  ,  wo  sich  alle  Bron- 
ehiolen  einer  gewissen,  nicht  aber  der  allerletzten  Ordnung,  in  geschwüriger  Ectasie 
mit  käsiger  Pneumonie  der  nächsten  Umgebung  befanden  und  somit  das  Bild  einer 
gleichmässig  disseminirten  Miliartuberculose  vortäuschten.  Fttr  die  übrigen  For- 
men, in  welchen  die  Oomplication  mit  Tuberculose  deutlich  nachgewiesen  werden 
konnte,  fllhle  ich  mich  bewogen,  ein  ähnliches  Verhältniss  der  Coexistenz  von  Ent- 
zündung und  Tuberculose  zu  statuiren ,  wie  wir  bei  den  »tuberculösen«  Verschwä- 
rungen  der  Schleimhäute  kennen  gelernt  haben.  Die  Tuberkeln  erscheinen  dort  nur 
susnahmsweise  als  wirklich  destruirende  Neubildung  (Hamwege) ,  gewöhnlich  be- 
merkte man  sie  in  der  nächsten  Umgebung ,  wohl  auch  vereinzelt  in  Grund  und 
Rändern  des  nach  ihnen  benannten  Geschwürs  (Darm',  Larynx)  und  stellten  so  ein  in 
seiner  innem  Beziehung  zum  Zerstörungsprocesse  noch  nicht  näher  gekanntes  fragwür- 
diges Accedens  dar.  Im  Gegensatze  zu  der  disseminirten  Miliartuberculose  verdient  ein 
solches  Auftreten  die  Bezeichnung  »localisirte  Tuberculose«.  An  der  Lunge  aber 
können  wir  im  Allgemeinen  zwei  Formen  von  localisirter  Tuberculose  unterscheiden. 

§  432.  Das  weitaus  gewöhnlichste  Vorkommniss  ist  dasjenige  wenig  zalil- 
reicher  aber  wohlcharakterisirter  Miliarknötchen  neben  den  sub.  414  als  pseudo- 
tnberculös  bezeichneten  Bronchopneumonie  (Tuberkelgranulation  Laennecs).  Man 
suche  nur  unverdrossen ,  so  wird  man  die  specifische  Neubildung,  sei  es  im  inter- 
stitiellen oder  parenchymatösen  Bindegewebe,  an  den  GeAssen,  sei  es  an  der  Pleura 
ttnd  ihren  entzündlichen  Efflorescenzen ,  sei  es  endlich  an  der  Bronchialsefaleimhaut 
wohl  in  allen  Fällen  wenn  auch  nicht  eben  zahlreich  antreffen.  Für  dieses  Vor- 
kommen scheint  sich  neuerdings  die  Ansicht  Bahn  zu  brechen  ,  als  seien  die  Tu- 
berkeln das  Resultat  einer  örtlichen  Infection  durch  das  käsige  Material  des  Ent- 
zllndnngsheerdes.  Wenn  man  auch  noch  nicht  weiss ,  wie  etwa  diese  Infection  vor 
sich  gehen  möchte  und  insbesondere  der  Weg  der  »Blmbolie«  durchaus  zu  verwerfen 
ist,  wcilGefhsse,  an  welchen  sich  TnberiEel  gebildet  haben,  an  diesen  Stellen  kttoes- 
wegs  verstopft  gefunden  werden  und  weil  man  sich  überzeugen  kann,  dass  jede 
Beeinträchtigung  des  Lumens  ausschliesslich  die  Folge  einer  Znschwellung  ist,  nicht 
einer  Verstopfung  —  wenn  man ,  sage  ich ,  über  den  Weg  dieser  Infection  noch 
streiten  kann ,  so  scheint  mir  doch  die  Annahme  an  sich  sehr  wahrscheinlich.  Ich 
stQtze  mich  dabei  einerseits  auf  die  neuerdings  von  Hoßnann  In  Basel  und  von 
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LeheH  und  Wyss  in  Breslau  veranstalteten  Experimente ,  bei  welchen  dnreb  Ein- 
impfung kädiger  Detritusmassen  zum  mindesten  Tuberkelähnliches  erzeugt  wonic 
andrerseits  auf  die  häufige  Beobachtung  miliarer  Knötchen  in  der  Umgebung  twnf- 
einzelnen  käsigen  Ueerdes.  sei  es  der  Lunge,  sei  es  einer  verkästen  Mediastinal-  odrr 
Mesenterialdrttse.  Noch  kürzlich  ist  mir  der  Fall  vorgekommen,  wo  bei  eint-ia 
Kinde,  welches  sonst  imganzen  Körper  keinen  Tuberkel  aufzuweisen  hatle,  die  Pleon 
pulmonalis  dextra  und  wohlgemerkt  auch  die  gegenüberliegende  Stelle  der  Pleur. 
costalis  miliare  Knötchen  in  ziemlicher  Menge  enthielt.  Auf  der  Pleura  pulmoDaii^ 
traten  die  Knötchen  gegen  den  untern  Rand  des  Oberlappens  dichter  zusamnr: 
und  bildeten  endlich  eine  dichte  im  Ganzen  also  stemfömige  Pflasterung  genau  übtr 
einer  Stelle,  wo  im  Oberlappen  ein  alter  im  Centrum  zerfallener  käsiger  Heerd  anj.*«- 
troffen  wurde,  während  das  ganze  übrige  Respirationsorgan  freigebiieben  war.  Tv 
nahe  liegt  hier  die  Vermuthung  einer  secundären  Entstehung  der  Tuberkel  dar' 
Infection  von  Seiten  des  alten  Entzündungsheerdes ,  in  dessen  Umgebung  wir  di-* 
kleinen  Knötchen  so  ausschliesslich  antreffen.  Fragen  wir  uns  aber  in  diesem  Fal!" 
nach  dem  »Weg<(,  auf  dem  die  Infection  der  Pleura  costalis  erfolgte,  so  wird  es  wut 
kaum  jemand  einfallen,  hier  an  einen  Transport  grobkörperlicher  Partikel  via  Blat- 
balin  zu  denken,  sondern  jedermann  wird  zugeben  müssen,  dafis  die  Infection  dorcl 
den  Contact  mit  der  bereits  erkrankten  Pleura  pulmonalis  bewirkt  worden  sei. 

§  433.  Mit  minderer  Zuversicht  nimmt  man  sodann  als  localisirte  TubercuJ-^ 
einen  Process  in  Anspruch,  welcher  allerdings  dem  makroskopischen  Ansehen  Dj<i 
mehr  als  jeder  andere  als  eine  dichte  Gruppirnng  miliarer  Knötchen  erscheint  aw 
welcher  zugleich  sicherlich  nichts  mit  der  katarrhalischen  Pneumonie  zu  thoD  \ax. 
im  Histologischen  aber  so  Mancherlei  Nichttuberculöses  darbietet,  dass  mir  vf- 
läufig  eine  gewisse  Zurückhaltung  in  Bezug  auf  die  Namengebung  am  Platze  Hrbeint 

Gewöhnlich  \\\  der  Nachbarschaft  einer  grösseren  Caverne,  welche  die  Lqd^d- 
spitze  einnimmt,  treffen'  wir  in  einem  sonst  weniger  alterirten  Parenchym  eis' 
überaus  grosse  Menge  gleichgrosser  und  zwar  buchstäblich  miliarer  Knötchen  vun 
sehr  derber,  federnd-elastischer  Consistenz  und  graudurchscheinender,  im  CeDtrat 
weisslicher  Färbung.    Ist  der  Schnitt  günstig  gefallen,  so  bemerkt  man  auch  ¥uLL 
dass  die  Knötchen  nicht  ganz  regellos  verstreut,  sondern  nach  einem  gewissen  Pbs 
z.  B.  in  baumförniig  verästelten  Linien  oder  radiär  um  einen  mittleren,  besoDder' 
dicht  besetzten  Punct  geordnet  sind.    Die  Alveolarräume  der  betreffenden  Gfgt^oc 
sind  nicht  gefüllt,  zum  Theil  pai*ticipiren  die  Septa  an  der  Neubildung,  gehen  ir 
derselben  auf,  im  Allgemeinen  aber  wiegt  die  Verdrängung,  Anämie  nnd  Ver^Qi^ 
des  Parenchyms  über  die  ebengenannten  Untergangsweisen  entschieden  vor;  ^ei^^: 
der  Lnftgehalt  ist  so  lange  zu  constatiren ,   bis  die  Ablagerung  der  Knötchen  d^ 
ganzen  Raum  für  sich  beansprucht.    Mit  diesem  letzteren  Ereigniss  ist  dann  rü 
Zttstand  geschaffen,  welcher  zwar  keine  Infiltration  im  engern  Sinne  sn  nenDen  '^ 
welcher  aber  für  die  Ernährung  ebenso  ungünstige  Verhältnisse  zu  bedingen  ooii 
darum  die  Auflösung  und  den  Zerfall  des  Heerdes  herbeizuführen  scheint.    ^ 
Höhlenbildung  geht  dabei  stets  von  einem  grösseren  Bronchus  aus,  in  dessen  Wan- 
dungen sich  die  Knötchen  ebenfalls  eingenistet  haben.    Es  ist  namentlich  das  pen- 
bronchiale Bindegewebe,  in  welchem  sie  eine  zusammenhängende  Lage  bilden,  diu 
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tauchen  sie  auch  in  dem  submucösen,  weniger  zahlreich  in  dem  Schleimhautgewebe 
selbst  aaf ;  hier  aber  beginnt  die  Zerdtörung  mit  der  Bildung  flacher  Lenticulftr- 
gesehwttre,  welche  sich  rasch  in  die  Fläche  und  die  Tiefe  vergrösBern. 

§  434.  Machen  wir  die  mikroskopische  Analyse  dieser  Knötchen^  so  filllt  uns 
beim  ersten  Blick  die  Thatsache  auf,  dass  dieselben  in  ihrer  Hauptmasse  nicht  ans 
Ciraoalationsgewebe ,  sondern  aus  einem  sehr  derben ,  wohlgefQgten  Bindegewebe 
bestehen.  Eine  hyalin  durchscheinende ,  offenbar  sehr  dichte ,  sclerotisehe  Grund- 
»nbstanz  ist  durch  eingelagerte  sternförmige ,  auf  dem  Querschnitt  spindelfbrtnige, 
aiiastomosirende  Zellen  in  eine  gewisse  Anzahl  von  Schichten  eingetheilt ,  welche 
sich  concentrisch  um  eine  kreisförmige  dunklere  Mitte  gruppiren.  Wo  die  Knötchen 
dichter  an  einander  liegen ,  gehen  die  peripherischen  Lager  dieses  Bindegewebes 
von  dem  einen  auf  das  andere  über,  ganze  Gruppen  von  Knötchen  (5 — 10)  können 
so  zQ  einem  grösseren  Ganzen  vereinigt  sein.  Sofort  wird  es  uns  klar,  dass  zwei 
der  hervorragendsten  Eigenschaften  unserer  Knötchen  und  zugleich  diejenigen, 
welche  am  meisten  daizu  beitragen,  dieselben  von  vornherein  für  Tuberkeln  zu  hal- 
ten, durch  ein  Gewebe  bedingt  werden,  welches  an  sich  mit  Tuberkeln  gar  nichts 
zu  thun  hat.  Unsere  ganze  Aufmerksamkeit  wendet  sich  nun  der  Mitte  zu.  Viel- 
leicht ist  wenigstens  hier ,  wo  das  unbewaffnete  Auge  eine  gelblichweisse  Opacität 
wahrnahm ,  ein  Miliartuberkel  zu  finden ,  welcher  dann  in  einen  Balg  von  Binde- 
gewebe eingeschlossen,  abgekapselt  wäre.  Die  namhaftesten  Autoren  (u.  a.  Roki- 
tarukij  Lehrbuch  III,  87)  vertheidigen  diese  schon  von  Bayle  und  Laennec  aufge- 
gestellte  Ansicht  vom  cystischen  oder  eingebalgten  Tuberkel,  wogegen  Virchow 
Krankhafte  Geschwülste  II,  648)  nicht  eindringlich  genug  vor  einer  naheliegenden 
Täuschung  warnen  zu  können  glaubt.  Die  Knötchen  könnten  querdurchschnittene 
Bronchi  mit  verdickter  Adventitia  sein ,  Bronchi ,  deren  Schleimhaut  durch  einen 
chronisch  katarrhalischen  oder  einen  wirklich  tuberculösen  Process  entartete ,  bei 
denen  aber  die  Oberflächenreizung  zu  einer  reactiven  Entzündung  der  tieferen 
Bindegewebslag^n,  zur  Peribronchitis  gefuhrt  hat.  Dieser  Deutung  steht  der  beinahe 
con.stante  Befund  eines  Lumens  in  der  übrigens  höchst  dunkeln  und  undarchsich- 
tigen  Knötchenmitte  zur  Seite.  Entweder  man  bemerkt  dort  wirklich  ein  winklig 
verzogenes  Spältchen ,  oder  man  sieht ,  wie  eine  nicht  näher  zu  charakterisirende 
boniogene,  durchscheinende  Substanz  einen  in  sich  geschlossenen  Ring  formirt,  der 
in  ähnlicher  Weise  in  Falten  gelegt  ist ,  wie  die  Intima  einer  contrahirten  Arterie 
Fig.  59..  Dagegen  muss  bemerkt  werden,  dass  an  den  grösseren  Bronchien  die 
Knötchen  selbst  das  Material  zu  der  peribronchitischen  Verdickung  abgeben  und 
dajks  wir  auch  in  diesen ,  also  in  der  Wandung  der  Bronchien  belegenen  Knötchen 
die  centralen  Lumina  nicht  vermissen.  Femer  kommen  unsere  Knötchen  auch  an 
«Stellen  vor ,  wo  gar  keine  Bronchien  verlaufen.  Sie  sind  besonders  häufig  in  und 
au  den  bind^ewebigen  Septis  der  Lobuli  und  gerade  diese  Erscheinung  hat  mich 
zuerst  auf  die  Thatsache  aufmerksam  gemacht^  dass  sie  sich  mit  überraschender 
Consequenz  dem  Lymphgefässverlaufe  anschliessen.  *   In  der  Pleura,  an  den  binde- 

1  <  Hiermit  nehme  ich  eine  von  Virchow  gestellte  aber  wieder  fallen  gelassene  Hypo- 
these zum  zweiten  Male  auf. 

aindfleiteh,  Lehrb.  d.  path.  Oeweb«lehre.  24 
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gewebigeu  EiDBoheidnngen  der  primftren  luid  gecandiren  Ijobnli,  an  den  Scbädn 
der  Oefttsse  und  BroDchien,  endlich  in  der  SubmacoBa  nnd  Mucosa  der  BespintioM- 
Bchleimbaat  seibat  werden  die  KnOtcben  gefanden,  wtbrend  aie  im  eigeaÜklHn 
Parencbym  seltner  sind.  Einen  Schritt  weiter  gelangte  ich  ed  der  WahraehmuDg. 
daBB  in  der  Tbat  die  Lymphgefäsee  diejenigen  präformirlen  Canlle  Bind,  ans  iftta 
Wandungen  Bicb  die  miliaren  Knötchen  entwickeln.    Der  Hergang  ist  folgender: 

§  435.  An  einem  beatimmten  Puncte,  oder  besser  anf  einer  ganz  knrwn 
Strecke  der  Lymphcapillaren  erfabrt  sowohl  die  innere  (epitheliale)  als  die  Haattr 
[bindegewebige)  Schicht  der  Wandung  eine  progressive  Metamorphose ,  welche  n 
einer  erheblichen  Verdickung  beider,  In  Summa  aber  zu  einer  circnmscripten  kno- 
tigen Äaftreibung  der  Lymphcapillaren  Veranlasaung  ^ebt.  Eine  wuchernde  Yür- 
mehning  der  Epithelzellen  führt  zur  Bildung  eines  Keimgewebspolstera ,  welche 
von  allen  Seiten  gegen  das  Lumen  des  Lymphgef^es  vorquillt  und  dasselbe  Im 
auf  einen  kleinen  spaltförmigen  Ueberrest  stMesst.  Auf  dem  Querschnitt  (Fig.  Mi 
sind  die  Zellen  dieses  Polsters  radilr  geordnet :  jeder  Radius  scheint  einem  prieii- 

stirenden  Hutterelement«  zu  ent^pn-     > 
eben;    Achte  lyrapbaüsche  Eleiwiiit     | 
wechseln  dabei  mit  grösseren ,  ^nk- 
plaamareichen ,   eptthelioiden  Fomm 
wie  wir  sie  allerdings  auch  im  miliam     • 
Tuberkel  anzutrefibn  gewohnt  lind.  — 
ff  Von  dieser  radi&r  geordneten  Mittel-     ■ 

BChicht  oder  Mitte  setzt  sich  eiir  ^ 
circal&rgeordnete  Bandichicht  ait  - 
Schärfste  ab.  Dieselbe  ist  von  gleich» 
Dicke  wie  jene,  besteht  aber  nicht  ■■: 
Zellen  allein,  soudem  enUiilt  neben 
den  Zellen  üne  wenigstens  gleich  groM 
QnantiUU  homogener  Omudsobstau 
Die  lamellöee  Anordnung  der  kWe- 
ren  verbunden  mit  einer  entsprechen- 

^ _/nu"™Mrtft^      denreihenweiBenEinlagerungderaeüi- 

1,  wddio  Tsn  drni  ututrKn      gen  Elemente  bewirkt  die  enrihotr 

iJihnimiMpium  «bjihcii.  concentfischo  Anordnung,  auch  hi« 

durften  die  kleinen  Beihen  von  2 — T  Zellen  die  Abkömmlinge  einer  prfteüAii^ndvi 

Bindegewebazclle  reprteentiren ,  doch  kann  man  hier  begreiflicherweise  nicht  mit 

der  Sicherheit  nrtheilea,  wie  etwa  am  wuchernden  Knorpelgewebe. 

Um  die  geschilderten  VerhftltDiase  gut  zu  sehen  ,  muHs  man  sich  der  feinsIrB 
Segmente  (nach  Methode  3.  290)  bedienen  und  womüglich  da  naterBuchen,  wo  dr 
Knötchen  noch  einzeln  in  den  Bindegewebsseptis  vertbeilt  lie^;en.  Hier  gelingt  n 
am  ersten .  den  Zusammenhang  des  Lumens  mit  einem  noch  weniger  vertoderten 
LymphgefllBsstflairachen  zu  sehen,  hier  bekommt  man  auch  am  ehesten  die  (rühesicn 
Eni  wie  kl  iings  Perioden  zu  Gesicht.  Der  Zustand,  wie  ich  ihn  oben  geschildert  Labr. 
ist  nimlich  nur  von  kurzer  Dauer.    Sehr  bald  tritt  eine  eigeuthllm liehe  Sderow  <ki 
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CentralaulMtans  ein ,  welche  an  einer  oder  gleichzeitig  an  mehreren  Stellen  beginnt 
nnd  alsbald  die  Mitte  des  Knötchens  so  sehr  verdunkelt,  dass  eine  Unterscheidung 
einzelner  Zellen  ganz  nnmdglich  wird.  Um  so  deutlicher  tritt  freilich  von  nun  an 
die  bindegewebige  Corticalsubstanz  in  ihrer  Textur  und  Structur  hervor,  über  diese 
aber  ist  man  von  jeher  nicht  in  Zweifel  gewesen.  Die  graue  Opaoitftt  in  der  Mitte 
des  Knötchens  giebt  den  Ausschlag.  Aber  wie  sollen  wir ,  nachdem  wir  die  Natur 
derselben  nunmehr  wirklich  ermittelt  haben,  den  Process  nennen ?  Berechtigt  sind 
wir  nur  zu  einer  Lymphangitis  nodosa.  Wollten  wir  »tuberculosaci  sagen,  so  müss- 
ten  wir  uns  folgendem  Kaisonnement  anschliessen :  Der  Miliartuberkel  entsteht  im 
Bindegewebe ,  wo  aber  das  Bindegewebe  eine  freie  Oberfläche  hat ,  die  mit  einem 
Endothelium  bekleidet  ist,  so  entsteht  er  mit  Vorliebe  durch  eine  Wucherung  dieses 
Endotheliums.  Der  Miliartuberkel  des  Omentum  (§  272,  Fig.  98)  liefert  uns  den 
besten  Beleg  hierftlr.  Nun  sind  aber  auch  die  Epithelien  der  Lymphgefiisse  wie  die 
der  serösen  Häute  den  Endothelien  zuzurechnen ,  und  da  überdiess  die  Zellen- 
formen den  Tuberkelzellen  gleichen ,  so  können  wir  in  der  Lymphangitis  nodosa 
nur  eine  durch  die  Localität  bedingte  Modlfication  der  gewöhnlichen  Tnberkelbil- 
dang  sehen. 

3.  Plenrogene  PneiiMeBieen. 

§  436.  Bei  den  zahlreichen  Combinationen  pneumonischer  und  pleuritischer 
Zustände  ist  es  nicht  immer  leicht,  festzustellen ,  welcher  von  beiden  der  primäre, 
welcher  der  secundäre  beider  ist.  Meistentheils  freilich  (conf.  §  254)  wird  es  sich 
am  die  secundäre  Erregung  pleuritischer  Vorgänge  durch  voraufgegangene  Processe 
im  anstossenden  Lungenparenchym  handeln.  So  werden  wir  die  pyämische  Pleu- 
ritis als  eine  Folge  der  embolischen  Pneumonie  kennen  lernen ,  so  rufen  die  käsige 
Pneumonie  und  die  Tuberculose  fast  ausnahmslos  acut  und  chronisch  verlaufende 
pleuritische  Processe  hervor,  so  hat  die  cronpöse  Pneumonie  ihren  alten  Namen  Pleuro- 
Pneumonie  daher  bekommen,  weil  sich  fast  iouner,  wenn  die  Krankheit  in  der 
gelben  Hepatisation  ihre  Acme  erreicht  hat,  ein  zarter  pleuritischer  Besehlag  auf  der 
Oberfläche  des  aflficirten  Lohns  einstellt  und  das  charakteristische  Reiben  an  der  Brust- 
wand gehört  wird.  Der  umgekehrte  Fall  ist  ungleich  seltener.  Ich  habe  seiner  Zeit 
bei  der  Besprechung  der  Entzündungen  seröser  Häute  des  geringfSgigen  Umstandes 
nicht  erwähnt,  dass  man  sehr  gewöhnlich  bei  pleuritischen  Processen  die  äusserste 
Reihe  der  Infundibula ,  welche  unmittelbar  unter  der  entzündeten  Pleura  liegt ,  mit 
einem  fibrinösen  Exsudate  erfüllt  findet.  Diese  Infiltration  löst  sich  späterhin  wieder 
und  giebt  zu  einer  erheblichen  Complication  des  Verlaufes  ebensowenig  Veranlas- 
sung, als  die  Andeutung  der  Pleuresie  bei  der  croupösen  Pneumonie.  In  der  That 
kennen  wir  auch  nur  in  der  sogenannten  Pneumonia  dissecans  ein  allerdings  gross- 
artiges  Beispiel  auf  die  Lunge  fortgesetzter  pleuritischer  Vorgänge.  Die  Pneumo- 
nia dissecans  konunt  beim  Menschen  nur  äusserst  selten  vor ,  während  sie  beim 
Uindvieh  häufiger  ist  und  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Lungenseuche 
abgiebt. 

§  437.  Die  Pneumonia  dissecans  ist  eine  eitrige  Entzündung,  sagen  wir  eine 
Vereiterung  der  Bindegewebssepta ,  welche  die  grösseren  lobulären  Abtheilungen 
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« 

der  Lunge  zusammenhalten.  Die  Auflösung  der  letzteren  in  Eiter  f^hrt  nothvesdig 
ein  Auseinanderfallen  der  Lungenlobuli  in  Unterabtheilungen  herbei  und  daher 
rührt  der  sehr  bezeichnende  Name.  Schon  mit  unbewaffnetem  Auge  kann  man  sieh 
in  der  Regel  überzeugen,  dass  hier  die  Lymphgef^se,  welche  von  der  Pleuraober- 
fläche  aus  in  jenen  Bindegewebst^eptis  zur  Lungenwurzel  hinabsteigen,  ftr  die  Fort- 
fährung des  Entzündungsreizes  verantwortlich  sind.  Hat  man  die  Lungenoberfliche 
von  dem  oft  massenhaft  auflageinden  eitrig  zerfallenden  Pleuraexsudate  gereinigt 
so  erblickt  man  die  eitergefüllten  und  von  Eiter  eingehüllten  LymphgefiKssnetze. 
wie  sie  die  secundären  Lobuli  als  gelblich  weisse  varicöse  Schnüre  umziehen  und  an 
den  Seitenflächen  der  grösseren  bereits  von  einander  gewichenen  Lappen  hinab- 
reichen. Die  Trennung  der  Lunge  in  Lappen  kann  eine  mehr  oder  weniger  voll- 
ständige sein  f  in  der  Regel  aber  tritt  der  tödtliche  Ausgang  so  frühzeitig  ein ,  das« 
es  bei  einer  theilweisen  Trennung  oder  auch  nur  bei  einer  Andeutang  der  Trennmig 
sein  Bewenden  hat.  Oft  findet  man  nur  eine  sulzige,  hie  und  da  mit  eitrigen  Strei- 
fen versehene  Infiltration  der  Septa ,  welche  dadurch  um  ein  Vielfaches  ihrer  nor- 
malen Breite  verdickt  sind. 

4.  SttibinhalatioiiskrankheiteB. 

§  438.  Erst  im  Laufe  des  letzten  Decenninms  hat  es  sich  als  eine  unumstös^ 
liehe  Thatsache  erwiesen ,  dass  staubförmige  Körper ,  welche  in  der  Athmungslnit 
suspendirt  sind,  von  den  Bronchien  und  den  Alveolen  aus  in  das  Lungenparenchpa 
eindringen  können,  um  entweder  hierselbst  dauernd  liegen  zu  bleiben  oder  mit  dem 
Lymphstrome  bis  zu  den  Lymphdrüsen  der  Lungenwurzel  fortgeführt  und  dann  hier 
deponirt  zu  werden.  Vermuthet  freilich  wurde  ein  derartiger  Sachverhalt  bereits 
geraume  Zeit ,  vor  allem  hatten  englische  Aerzte  die  schwarze  Lunge  ihrer  Stein- 
kohlenarbeiter  (die  coal  miners  lungj  in  diesem  Sinne  aufgefasst,  dagegen  wurde  in 
Deutschland  opponirt ,  und  diese  von  Hasse  und  von  Virchow  geführte  Opposition 
hat  wenigstens  das  Gute  gehabt,  dass  man  gegenwärtig  neben  der  Kohleneinathmiug 
auch  die  autochthone  Entstehung  des  Lungenschwarzes  aus  umgewandeltem  Blut- 
farbstoff und  zwar  in  weiten  Grenzen  zulässt  und  damit  sicherlich  der  Wahriieit 
näher  kommt,  als  wenn  man  in  ungerechtfertigter  Einseitigkeit  nur  den  einen  Weg 
als  möglich  anerkennen  wollte.  —  Ich  war  damals  selbst  im  pathologischen  Institut 
von  Berlin  zugegen  und  habe  mich  lebhaft  an  der  histologischen  Untersacbiug 
jener  schwarzen  Lunge  betheiligt,  welche  im  Jahre  1860  von  der  JraMÄe'ödien 
Klinik  auf  den  Sectionstisch  geliefert  wurde  und  an  welcher  mit  voller  Sicherheit 
die  mikroskopischen  Formen  des  eingeathmeten  Holzkohlenstaubes  nachgewieäeo 
werden  konnten.  Seitherhat  es  sich  mehr  darum  gehandelt ,  die  Tragweite  einer 
an  sich  feststehenden  Thatsache  zu  bestimmen,  eine  Aufgabe,  an  deren  Lösnng 
sich  Zenker  in  hervorragender  Weise  betheiligt  hat.  Wir  unterscheiden  gegenwartig 
folgende  Formen  von  Pneumonokoniosis  (Staubinhalationskrankheiten'' : 

§  439.  1)  Kohlenstaubiuhalation,  Anthracosis.  Es  scheint,  dass  wirkücli 
ein  gi*08ser  Theil  des  schwarzen  Pigments,  welches  sich  mit  zunehmendem  Alter 
in  immer  grösserer  Quantität  in  unseren  Respirationsorganen  anhäuft,  eingeathineter 
Kohlenstaub  ist.    Derselbe  stammt  für  gewöhnlich  von  der  unvollständigen  Verbr^n- 
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nung  des  Holzes,  Torfes,  der  Kohlen,  der  Lenchtmaterialien  und  anderer  verbrennlicher 
Substanzen  nnd  war  als  Rnss  oder  Ranch  in  der  Atmosphäre  snspendirt,  bis  er 
durch  Einathmung  in  dieRespirationswege  gelangte  und  hier  an  den  feuchten  Wan- 
dungen hängen  blieb.  Je  nach  der  Stelle,  an  welcher  das  Hängenbleiben  stattfindet^ 
ist  das  Schicksal  der  äusserst  kleinen  Körnchen  ein  verschiedenes.  Soweit  die 
Bronchialschleimhaut  mit  Flimmerepithel  bedeckt  ist ,  vermag  das  Pigment  nicht  in 
das  Parenchym  derselben  einzudringen.  Es  schlägt  sich  hier  in  dem  schleimigen 
Teberzuge  nieder  und  wird  mit  letzterem  theils  allmählich  durch  die  Flimmerbewe- 
gung, theils  plötzlich  durch  Hustenstoss  nach  der  Glottis  zu  geschoben  und  nach 
aussen  befördert.  Wenn  man  einem  Frosch  den  Rachen  weit  öffnet  und  die  obere 
Decke  desselben,  welche  mit  Flimmerepithel  bedeckt  ist,  mit  Kohlenstaub  bestreut^ 
80  sieht  jnan  mit  blossem  Auge  wie  sich  die  schwarzen  Kömchen  nach  vom  bewe- 
gen ;  ganz  so  mag  der  Transport  auf  der  Schleimhaut  des  menschlichen  Respira- 
tionstractus  erfolgen  und  wenn  der  Musensohn  am  Morgen  nach  einem  Coramers 
sein  Sputum  »schwärzlichgrau«  findet,  darf  er  in  dieser  schwarzen  Substanz  getrost 
einen  Theil  des  am  Abend  zuvor  eingeathmeten  Lampen-  und  Lichtrusses  erken- 
nen, welcher  während  der  Nacht  durch  die  Flimmerbewegung  in  die  Trachea  ge- 
Bchafit  und  zur  Expectoration  bereit  gestellt  wurde.  Untersucht  man  ein  solches 
Sputum  mikroskopisch,  so  findet  man  die  kleinen  schwarzen  Kömchen  zum  grossen 
Theil  in  mnde  Zellen  eingeschlossen.  Die  membranlosen  Zellen  des  Sputum,  auch 
Schleimkörperchen  genannt,  haben  eben  die  Zeit  benutzt,  um  nach  Analogie  der 
farblosen  Blutkörperchen  einen  Theil  der  festen  Partikel  in  sich  aufzunehmen, 
welche  sich  in  dem  sie  umgebenden  Schleime  gefangen  hatten. 

Ganz  anders  verhalten  sich  diejenigen  Kohlentheilchen ,  welche  bis  in  das 
alveoläre  Parenchym  gelangten.  Von  einer  Schleimabsonderung  ist  hier  ebensowenig 
die  Rede ,  als  von  Flimmerbewegung.  Die  Kohlentheilchen  bleiben  also  vorläufig 
liegen,  um  später  in  das  wei(;he  Gewebe  einzudringen.  Fragt  man,  wie  ist  das 
Letztere  möglich?  wo  sind  die  treibenden  Kräfte?  so  möchte  ich  hierauf  zunächst 
mit  dem  Hinweis  auf  die  Schwierigkeit,  ja  die  Unmöglichkeit  einer  Wiederablösung 
der  einmal  an  der  Alveolarwand  haftenden  Kohlentheilchen  antworten.  Weiterhin 
macht  die  grosse  Härte  und  Spitzigkeit ,  welche  die  feste  Kohle  in  den  minimal- 
sten Stäubchen  wohl  ebenso  auszeichnen  wird,  als  in  den  grösseren  Handstücken, 
jene  Stäubchen  ganz  bef^onders  geeignet,  die  weichen  Gewebe  des  Körpers  zu 
durchdringen,  wenn  ihnen  von  irgend  einer  Seite  her  auch  nur  ein  leisester  Anstoss 
ertheilt  wird.  Sobald  daher  die  Kohlenstäubchen  das  eigentliche  Lungenparenchym 
betreten  haben,  werden  sie  im  Allgemeinen  dem  Strome  der  exti*avasculären  Er- 
nälirungsflüssigkeit  folgen  und  mit  dieser  schliesslich  dem  Lymphgef^ssjsteme 
zustreben.  Auf  diesem  Wege  aber  begegnen  sie  hie  und  da  zelligen  Elementen, 
welche  die  Fähigkeit  haben ,  kleine  feste  Körper  in  ihrem  Protoplasma  dauernd  zu 
fixlren.  In  erster  Linie  kommen  hier  die  sternförmigen  Bindegewebskörperchen  in 
Betracht,  in  zweiter  die  auch  im  Lungenbindegewebe  vorhandenen  Wanderzellen 
amöboider  Natur,  welche  den  aufgenonunenen  schwarzen  Farbstoff*  überall  mitnehmen, 
wohin  sie  sich  begeben.  Was  übrig  bleibt,  was  auf  dem  Wege  zu  den  Lymph- 
gefltosen  nicht  in  Zellen  festgehalten  wird ,  strömt  dann  der  Lungenwurzel  zu  und 
klangt  zu  den  Lymphdrüsen  des  Mediastinum.    Hier  erst  stellt  sieh  ihrem  weiteren 
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Vordringen  ein  unübersteigiiches  Hindemiss  entgegen,  indem  alle  die  zahlkwen 
Lymphkörperchen ,  die  sich  hier  aufgespeichert  finden ,  bereit  sind  ^  sich  mit  des 
schwarzen  Kömchen  füttern  zu  lassen  und  davon  so  viel  aufisnnehmen,  als  mu 
irgend  in  ihrem  Protoplasma  Platz  haben. 

§  440.  Das  Vorstehende  ist  freilich  nur  eine  theoretische  Vorstellung  Ober 
den  wahrscheinlichen  Weg,  welchen  die  zu  dem  alveolaren  Parenchym  vorgedrunge- 
nen Kohlentheilchen  einschlagen  dürften  ,  eine  Vorstellung  aber ,  welcher  sich  der 
thatsächliche  Befund  der  anatomischen  Vertheilung  des  Lungenschwaizes  zxdi 
Innigste  anschliesst.  Betrachten  wir  zunächst  die  Lunge  eines  älteren  Individunioä 
von  aussen  und  mit  unbewafifnetem  Auge,  so  sieht  man  die  Grenzen  der  aneinander 
«tossenden  Lobuli  durch  schwarze  Linien  und  Flecke  markirt ;  bei  Lupenvei^:»^- 
rung  kann  man  an  diesen  Linien  und  Flecken  feinere  Verzweigungen  in  das  Innerv 
des  Lobulus  eindringen  sehen  und  bis  zu  den  Infundibularseptis  verfolgen.  Auf 
Querschnitten  fUUt  am  meisten  die  Pigmentanhäufung  in  demjenigen  Bindegewebe 
auf,  welches  die  Bronchien  und  Geßissstämmchen  umgiebt.  Dies  entspricht  im  All- 
gemeinen der  Anordnung  des  Lymphgefässsystems,  dessen  Anfänge  in  den  Infun- 
dibularseptis liegen ,  während  die  grösseren  Stämmchen  in  den  Lobularseptis  za 
einem  Netzwerk  zusammentreten,  für  dessen  Abfluss  theils  die  pleuralen,  theilä  die 
peribronchialen  und  perivasculären  Lymphbahnen  offen  stehen.  Es  sind  also  in  der 
That  die  Ufer  dieses  Lymphstromes,  in  welchen  wir  die  Ilauptablagerungsstätten  des 
Lungenschwarzes  finden.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  können  wir 
überall,  wo  die  Pigmentirung  weniger  dicht  und  dunkel  ist,  die  vorwiegende  Be- 
theiligung der  sternförmigen  Bindegewebszellen  an  der  Pigmentaufhahme  consta- 
tiren ,  während  die  Umgegend  der  grösseren  Lymphbahnen  in  der  Regel  mit  eina 
vollkommen  dichten  und  jede  Structur  unkenntlich  machenden  Wolke  von  schwanen 
Körnchen  bedeckt  ist. 

§  441.  Wie  die  Pigmentirung  der  Lunge  fortschreitet,  entwickelt  sich  mehr 
und  mehr  auch  die  Pigmentirung  der  Lymphdrüsen  an  der  Lungenwurzel.  Ancb 
hier  lässt  sich  die  Wahrnehmung  machen ,  dass  zunächst  die  eigentlichen  Ufer  de> 
Lymphstroms  den  schwarzen  Farbstoff  aufnehmen.  Es  giebt  nämlich  ein  Stadium 
der  Lymphdrüsenpigmentirung ,  in  welchem  vorerst  nur  die  Kapsel,  die  Lymph- 
sinus ,  welche  die  Endkolben  umgeben ,  und  die  Marksübstanz  geftrbt  sind.  Die 
Structur  der  Lymphdrüsen  tritt  unter  diesen  Umständen  aufs  Zierlichste  schon  dem 
unbewafibeten  Auge  entgegen;  untersucht  man  eingehender,  so  findet  man  die 
schwarzen  Körnchen  theils  in  den  zarten  Zellennetzen,  welche  in  den  Lymphsinns 
ausgespannt  sind ,  theils  in  einer  verschieden  breiten  Zone  von  Lymphkörperchen. 
welche  zunächst  an  den  Lymphsinus  anstösst.  Späterhin  freilich  dringt  das  Pig- 
ment in  alle  Theile  der  Lymphdrüse  ein ,  jede  Andeutung  einer  Structur  verwischt 
sich  und  verschwindet  in  einer  gleichmässig  tiefschwarzen  Färbung,  welche  mit 
einer  massigen  Volumszunahme  des  Organes  verbunden  ist.  Von  einer  noch  weiter 
gehenden  Metamorpho^^e  wird  in  §  442  die  Rede  sein. 

§  442.  Von  der  bisher  betrachteten,  ich  möchte  sagen  physiologischen  Anthra- 
oosis  ist  es  nur  ein  kleinei*  Schritt  bis  zur  Anthracosis  der  Kohlenträger  und  Kohlen- 
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grnbenarbeiter.  Die  Kohle  dringt  hier  nicht  nur  in  Form  feinster  Stftnbchen,  son- 
dern auch  minder  feiner  und  endlich  ganz  grober  schon  mit  blossem  Auge  erkenn- 
barer Partikel  in  die  Luftwege  ein.  In  dem  Parenchymsafte  der  oben  erwähnten 
Jroti^tf  sehen  Lunge  fand  ich  eine  verkohlte'  sogenannte  Tttpfelzelle  von  Kiefernhohs, 
an  welcher  ich  sieben  Porencanälchen  neben  einander  zählte.  Dieses  Kohlenstäub- 
eben  hatte  die  halbe  Länge  eines  Alveolardurchmessers.  So  grosse  »Stäubchen« 
dringen  nun  freilich  nicht  in  das  Parenchym  der  Lunge  ein,  sondern  werden  früher 
oder  später  per  spntum  wieder  entleert.  Immerhin  aber  sind  auch  die  eindringenden 
Partikel  erheblich  grösser  als  bei  der  gewöhnlichen  Melanose  und  man  kann  an 
ihnen  recht  deutlich  die  scharfen  Kanten  und  spitzen  Ecken  bewundern,  welche  sie 
zum  Eindringen  tauglich  machen.  Vornehmlich  zeichnen  sich  die  Holzkohlensplitter 
durch  domenähnliche  Prominenzen  und  daneben  durch  eine  merkwttrdige,  in  dün- 
nen Lagen  rubinroth  ^durchscheinende  Färbung  aus.  Von  diesem  Pigment  werden 
alle  Theile  des  Lungenparenchyms  gleichmässig  überschwemmt.  An  jedem  Binde- 
gewebsseptum,  dem  alveolären  und  infundibulären  so  gut  wie  dem  lobulären  finden 
wir  neben  einem  Depot  von  grösseren  Kohlenpartikeln  in  der  Mitte  eine  weniger 
dichte  Anhäufung  an  den  Rändern  herum  (Fig.  122).  Was  von  Zellen  da  ist,  run- 
den sowohl  als  Spindel-  und  sternförmigen,  ist  mit  feinen  schwarzen  Kömchen 
überladen,  hie  und  da  sieht  man  auch  grössere  Kohlenstückchen  im  Parenchym 
einer  kleinen  Rundzelle  liegen,  dergleichen  trifft  man  namentlich  im  Sputum  an. 


Fig.  123.   Antitracoii».  Inbalirter  Kohlrnttaub  in  den  AlTeolwrseptis  der  Longe.  Vig^. 


Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  Einwanderung  wenigstens  mechanisch  reizen- 
der Körper  in  solchem  Maassstabe  nicht  ohne  den  nachtheiligsten  Einfluss  auf  die 
Respirationsorgane  bleiben  kann.  Wir  finden  daher  in  ihrem  Gefolge  einmal  Bron- 
chialkatarrh mit  eitrig-schleimigem  Sputum ,  im  Anschluss  daran  Emphysem ,  sel- 
tener parenchymatöse  Veränderungen  entzündlicher  Art,  die  noch  eine  genauere 
Untersuchung  verdienen.  Nach  älteren  Angaben  {Thonuofiy  1826)  handelt  es  sich 
um  partielle  Verdichtungen  des  Lungengewebes  und  um  Bildung  kleiner  Cavemen, 
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welche  mit  einer  tintenartigen  Flüssigkeit  gefttUt,  im  Allgemeinen  also  wohl  um 
lobuläre  katarrhalische  Pneumonieen  mit  Andeutung  eines  Ausganges  in  Phthii^i». 
Auch  bei  der  Anthracose  der  Kohlenleute  sind  die  Bronchiallymphdrfisen  stark 
betheiligt  und  pflegen  hier  die  entzündlichen  Reactionen  des  Parenchyms  zienüirb 
kräftig  auszufallen.  Bei  der  gewöhnlichen  physiologischen  Anthracose  sah  ich 
zweimal  eine  consecutive  Vereiterung  der  Drüse  und  Eröffnung  in  die  Hauptbron- 
chien ^  bei  der  Anthracose  der  Kohlenleute  soll  dies  häufiger  vorkommen:  wa.s  min 
fast  immer  beobachten  kann,  ist  eine  allmähliche  Verdickung  und  Verdichtong  de« 
Bindegewebes  der  melanotischen  Lymphdrüse .  welche  langsam  aber  sicher  die 
völlige  Obsolescenz  des  Organes  herbeiftlhrt.  Nicht  blos  die  Kapsel  verdickt  sieb, 
es  sclerosiren  namentlich  die  zarten  Bälkchen,  welche  die  Lymphsinus  überspamien 
und  das  bindegewebige  Stützwerk  der  Lymphkolben  und  Röhren  bilden.  Dit 
Lymphkörperchen  zerfallen ,  es  bleibt  schliesslich  nur  noch  ein  reichliches  fibril- 
läres  Bindegewebe  übrig ,  welches  durch  seine  Anordnung  in  concentrischen  Krei- 
sen den  früheren  Kugelbau  der  Alveole  andeutet. 

§  443.  2j  Eisenstaubiuhalation,  Siderosis.  Zuerst  von  Zenker  bei  Fabrik- 
arbeitern beobachtet,  welche  viel  mit  Eisenoxyd  —  Englischroth  —  zu  manlpulireB 
haben,  also  bei  Spiegelschleifern,  Färbern,  Arbeitern  von  Blattgold-Papierhttllen  eto 
Der  eingeathmete  Staub  ist  hier  ein  ausserordentlich  feines,  hellbraunrothes  Pulver. 
Man  braucht  daher ,  um  mit  Zenker  zu  reden ,  für  die  Beschreibung  des  mikrosko- 
pischen und  makroskopischen  Verhaltens  der  Eisenlunge  in  der  Beschreibung  der 
Kohlenlunge  nur  das  Wort  »schwarz«  mit  »roth«  zu  vertauschen ,  man  braucht  io 
der  Abbildung  (Fig.  122]  statt  der  dort  vorfindigen  Kohlenstäubchen  nur  rothe  und 
allerdings  durchschnittlich  kleinere,  namentlich  sehr  gleichmässig  kleine  Partikd 
einzuschalten,  um  eine  vollständig  treue  Vorstellung  von  den  Zuständen  der  Eiseo- 
lunge  zu  erwecken. 

Die  consecutiven  Veränderungen  bestehen  theils  in  einem  katarrhalischen  Lei- 
den der  Bronchialschleimhaut,  theils  in  gewissen  multiplen  LobuläraffectioDen. 
welche  von  Zetiker  als  indurirende  interstitielle  Pneumonieen  bezeichnet  werden. 
Eine  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes  »bringt  unter  Verschonung  der 
Wandung  einzelner  GefUsse  das  elastische  Gewebe  zum  Schwund,  ftihrt  zugleich  io 
einer  noch  nicht  sicher  festgestellten  Weise  zur  Obliteration  der  Alveolarräume  und 
setzt  an  die  Stelle  des  schwammigen  Lungengewebes  eine  solide  Schwiele.«  So 
findet  man  die  ganze  Lunge  verschieden  dicht  mit  nadelkopf-  bis  erbsengrosseo. 
rundlichen,  derben,  graulich -transparenten  Knötchen  durchsetzt,  welche  offenbar 
•den  Anfangspunct  einer  gleichzeUig  vorhandenen  Cavernenbildung  darstellen.  Für 
mich  hat  dieser  Befund  eine  zu  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  §  433  geschilderten 
Form  von  localisirter  Lungentuberculose ,  als  dass  ich  nicht  an  ein  mehr  zufUlige« 
Zusammentreffen  denken  sollte,  doch  will  ich  hiermit  dem  selbständigen  Urtheil 
meiner  Leser  in  keiner  Weise  zu  nahe  treten. 

3)  lieber  die  Inhalation  anderer  Staubarten .  insbesondere  Kieselstanb,  lieft 
bis  jetzt  nur  wenig  vor.  Kussmatd  und  Schmidt  fanden  bei  einem  Steinhauer  drei- 
mal so  viel  Kieselsäure  in  der  Lungenasche,  als  bei  anderen  Individuen. 
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5.  Bie  croipöse  PneHmonie. 

§  444 .  Eine  der  häufigrtten  und  darum  in  ihren  Symptomen ,  ihrem  Verlauf 
nod  Ausgängen  am  besten  gekannten  Lungeukrankheiten,  die  croupöse  Pneumonie, 
ii^t  zugleich  in  ätiologischer  Beziehung  weniger  nahbar  als  alle  anderen  und  wenn 
man  auch ,  auf  einige  unzweideutige  Beobachtungen  gestützt ,  Erkältung  als  die 
^wohnliche  Ursache  proclamirt  hat ,  so  ist  eben  damit  in  den  Process  der  Erkäl- 
tung noch  kein  Einblick  gewonnen.  Denn  was  hat  die  partielle  Abkühlung  der 
ättt^sem  Haut  mit  der  Entzündung  eines  innem  Organes  zu  thun  ? 

Die  Bezeichnung  croupöse  Pneumonie ,  welche  jetzt  allgemein  üblich  ist  und 
die  älteren  Benennungen,  z.  B.  Peripneumonie,  verdrängt  hat,  entspringt  ans  einer 
naheliegenden  Vergleichung  mit  dem  Croup  des  Larynx  und  der  Trachea.  Bei 
beiden  wird  ein  festes,  fibrinöses  Exsndat  an  die  Oberfläche  gesetzt ,  dort  an  die 
Oberfläche  der  Schleimhaut,  hier  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  und  Infundibula. 
Die  zwischenliegenden  Abschnitte  des  Kespirationstractus,  nämlich  die  kleineren  und 
grosseren  Bronchialröhren ,  können  sich  sowohl  beim  laryngealen  als  beim  paren- 
(hymatösen  Croup  betheiligen.  Die  fibrinöse  Ausschwitzung  bildet  hier  gewöhnlich 
vollkommen  solide,  d.  h.  wegen  der  Enge  der  Röhren  nicht  mehr  hohle  Cy- 
linder,  welche  sich  gemäss  den  Bronchialverästelungen  ebenfalls  gabiig  theilen  und 
hei  ihrer  Entleerung  in  der  Regel  noch  ein  baumförmig  verzweigtes  Gerinnsel  dar« 
stellen.  Es  liegt  auf  der  Hand ,  dass  diese  Bronchitis  cronposa  nur  beim  laryn- 
gealen Cronp  von  hohem  klinischen  Interesse  ist ,  während  beim  parenchymatösen 
(>onp  nicht  viel  darauf  ankommt,  ob  die  zu  dem  ohnehin  respirationsunföbigen 
Parenchym  hinfahrenden  Bronchien  Luft  führen  oder  nicht.  Sehr  selten  sind  die 
Bronchialverzweiguugen  der  ausschliessliche  Sitz  croupöser  Ausschwitzungen ;  ein 
junger  Mann  in  der  Umgegend  von  Zürich  bekam  mehrere  Jahre  hinter  einander 
ein  fieberhaftes,  mit  äusserster  Dyspnoe  verbundenes  Leiden,  welches  sich  durch  die 
Entleerung  zahlreicher  Bronchialgerinnsel  zu  lösen  pflegte.  Die  Gerinnsel ,  welche 
mir  zur  Untersuchung  übergeben  wurden,  stammten  aus  den  mittleren  Bronchien. 
NatürUch  hing  hier  der  Ausgang  von  der  jedesmaligen  Verbreitung  des  Processes 
ab.  fVergl.  Biermer  in  Virchow^  Handbuch  d.  spec.  Path.  u.  Therap.  L  Abth. 
p.  714.)    Doch  kehren  wir  zum  unserem  Gegenstande  zurück. 

§  445.  Die  älteste  Doctrin  fasste  die  Pneumonie  als  eine  parenchymatöse 
Sebwellnng.  Sie  that  dies  gestützt  auf  die  gröbste  Wahrnehmung  der  stattgehabten 
Veränderungen ,  ohne  Ahnung ,  dass  diese  ihren  Sitz  viel  weniger  im  Parenchym 
als  in  den  Hohlräumen  desselben  haben.  Laeltw  ile  Fönte  verglich  die  entzündete 
Lnnge  hauptBächlich  wegen  ihrer  Cousistenz ,  vielleicht  auch  wegen  ihrer  Färbung 
mit  der  Leber  und  nannte  ihren  Zustand  Verleberung,  Hepatisation.  Er  wurde  so 
der  Urheber  unserer  gegenwärtigen  Nomenclatur.  Wir  unterscheiden  noch  specieller 
zwischen  einer  rothen  und  einer  gelben  Hepatisation  und  fUgen  diesen  beiden  Haupt- 
i^tadien  der  Entzündung  noch  ein  Anfang.sstadium  (die  Anschoppung,  Engouement) 
and  ein  Endstadium   (die  eitrige  Infiltration  und  Resolution)  hinzu. 
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Die  croupöse  Pneumonie  bietet  uns  die  beste  Gelegenheit ,  das  sehönste  and 
exaeteste  Beispiel ,  um  darzuthun ,  wie  ein  histologischer  Process ,  dessen  einzeln»: 
Glieder  sich  mit  Nothwendigkeit  eins  aus  dem  andern  entwickeln ,  direct  eioenseit^ 
die  makroskopischen  Veränderungen  eines  Organes  erklärt,  andererseits  die  Aendf. 
mngen  seiner  Function  und  die  physikalischen  Symptome  erläutert.  Wir  w<41n 
versuchen  ,  dies  Schritt  ftir  Schritt  nachzuweisen  ,  indem  wir  dem  »histologischrB 
Detail«  eines  jeden  Stadiums  die  entsprechenden  Erscheinungen  in  jenen  för  ds« 
secundären  Gebieten  folgen  lassen. 

§  446.  Erstes  Stadium,  Anschoppung.  Alle  Gef^se  eines  grösseren  LiiDgvD- 
abschnittes  (meist  eines  ganzen  Lobus)  sind  strotzend  mit  Blut  gefüllt.  Erhirt''i 
man  kleine  abgeschnürte  Stücke  in  Maller  scher  Flüssigkeit ,  dann  in  Alkohol  Hrni 
macht  feine  Durchschnitte ,  so  erstaunt  man  über  die  bedeutende  Erweiterung  nn-l 
Schlängelung,  welche  die  Capillaren  erfahren  haben.  Dieselben  wölben  sich  wti: 
in  das  Lumen  der  Alveolen  vor  und  verkleinern  es  sichtlich.  Der  beginnende  Er- 
guss  einer  eiweissreichen ,  klebrigen  Flüssigkeit  leitet  die  kommende  Exsudative 
und  Extravasation  ein.  Hier  und  da,  namentlich  in  den  Bindegewebssepten  and  unter 
der  Pleura  ist  'es  bereits  zu  kleinen  punctförmigen  Blutergiessungen  gekommeo 

Für  das  blosse  Auge  zeichnet  sich  der  Lungentheil  durch  seine  rotbe  Firbr 
aus ;  für  den  Tastsinn  ist  namentlich  der  Elasticitätsverlust  auffallend ,  die  Derb- 
heit, Dichtigkeit  und  Schwere  neben  spärlichem  Luffcgehalt.  Die  vorhandene  Ldi 
lässt  sich  hin  und  herschieben ,  weil  die  erwähnte  klebrige  Flüssigkeit  sie  am  Ent- 
weichen hindert.  Mit  dieser  klebrigen  Flüssigkeit  hat  auch  die  In-  und  Exspiradfa 
zu  kämpfen,  wie  uns  das  knisternde  Rasselgeräusch  anzeigt ;  ftlr  die  Function  ab^ 
ist  dieser  Lungentheil  schon  jetzt  so  gut  wie  verloren ,  und  da  der  Kranke  aa  & 
vicariirende  Function  des  gesunden  Restes  seines  Respirationsorganes  noch  mh'. 
gewöhnt  ist,  so  pflegt  die  Kurzatbmigkeit  und  was  sich  daran  von  subjeetiven  Std- 
ptomen  anschliesst,  schon  jetzt  im  höchsten  Grade  entwickelt  zu  sein. 

§  447.  Zweites  Stadium.  Rothe  Hepatisation.  Es  kommt  zum  Austritt  t>c 
Blutbestandtheilen  aus  den  strotzend  gefüllten  Capillargefässen.  Rothe  Blntkörpir- 
cken,  farblose  Blutkörperchen  und  Liquor  sanguinis  erscheinen  frei  atif  der  inofn 
Oberfläche  der  Infundibula  und  Alveolen  und  werden  hier  durch  das  inzwi^b^ 
gerinnende  Fibrin  zu  einem  das  Lumen  ftUlenden ,  festen  Körper ,  dem  pDenm"- 
nischen  Exsudat,  verbunden.  Seit  Harvey»  grosser  Entdeckung  von  der  Contioni- 
tät  der  Gefässwandungen  im  ganzen  Körper  haben  die  Pathologen  stets  einige  M^ 
gehabt,  fUr  gewisse  Erscheinungen  im  Gebiete  der  Blutung  und  Exsudation.  iftkht 
sich  mit  jenem  Principe  weniger  gut  vereinbaren  lassen,  ein  passendes  UnterkomDKc 
zu  finden.  Dahin  gehört  in  erster  Linie  die  pneumonische  Exsndation.  Ein  (rmi 
hepatisirtes  Luugenstück  wird  mit  einer  blauen  Leimmasse  von  der  Arteria  poln«^ 
nalis  her  injicirt,  dann  erhärtet  und  zu  feinen  Schnitten  verwendet.  Man  findft  ai 
diesen  Schnitten  [Fig.  123)  die  Alveolarwandungen  genau  so  beschaffen,  ü^^ 
man  eine  vollkommen  gesunde  Lunge  injicirt  hätte  'a) ,  dieselbe  geringe  Zahl  ms 
intervasculären  und  vasculären  Kernen ,  jene  äusserte  Lage  zerstreut  liegendir 
rudimentärer  KemC;  welche  wir  als  den  Ueberrest  des  Epithelinms  anadieB.  aü^ 
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iinrnändert.  Und  doch  liegt  hier  inmitten  des  Laroens  ein  feinfadiges  Gerinnsol 
h  .  welches  zahlreiche  farbige  und  farblose  Zellen  einechliesHt.  Diese  Zellen 
ni  n  Fl  s  e  n  also  aus  den  Gefäasen  direct  hervorgekommen  sein ,  sie  nittssen  die  Wan- 
dung derselben  durchaelEt, 
durchwandert  haben .  wenn 
man  an  der  Wandung  auch 
nicht  die  mindeste  abnorme 
OeSbungentdeckenkann.  Wir, 
itif  wir  uns  im  An^^chluss  an 
f'irriotc  bemüht  haben,  aller- 
nirts  das  plastische  Exsudat 
der  Huraoralpathologie  anfeine 
"rtliche  Wucherung  des  Binde- 
S;i*wpbes zurückzuführen,  mfls- 
NPD  uns  angesichts  dieses  Bil- 
des aberzeugen ,  dass  unsere 
Uhre  einer  sehr  wesentlichen 
F.iQ9cbränkang  und  Modifica- 
tion  bedürftig  ist.    Schon  hat 

inchro^^Mrn'dnrchgenaueres  ^j^  u^,^  kiucj«  troupüK  Pnouniimi..  a.  Aivpoi.rMpt.  mii snji- 
Sindiam  der  Entzflndungsvor-  cirt«i cupiUirtrAut-».  a.  d» Kimdit.  ■„. 

rJng«  am  freigelegten  Hesen- 

Ifrium  des  Frosches  einen  sicheren  Boden  tllr  die  neue  Anschauung  gewonnen. 
Wir  wissen ,  flass  dort  in  dem  Maasse  die  Blntcirculation  in  den  erweiterten  Venen 
lind  Capillaren  langsamer  wird,  die  farblosen  Zellen  an  der  Geftsswand  hlingen  bleiben 
nnd  diranf  dnrch  feine ,  prftformirte  Stigmata  nach  aussen  wandern.  Dieses  dllrfle 
denn  auch  der  Vorgang  sein,  welcher  der  pneumonischen  Exsudation  zu  Grunde  liegt. 

Die  Znsammensetzung  des  Infiltrates  Ut  sehr  bedeutenden  Schwankungen  unter- 
V'irffD.  Die  rothen  Blutkitrperchen  fehlen  zwar  niemals,  doch  machen  sie  in  dem 
i'inrn  Falle  nur  einen  kleinen  Bruchtlieil  der  vorhandenen  Zellen  aus ,  wflhrend  sie 
jin  andern  mehr  als  das  Doppelte  der  farblosen  betragen ,  in  einzelnen  seltenen 
Pillen  aber  so  massenhaft  angehäuft  sind ,  dass  man  sich  billig  fragt,  ob  man  das 
Kioudat  nicht  vielmehr  als  Extravasat  bezeichnen  müsse. 

Dieser  o hämorrhagische  Charakter«  der  Ausschwitzung  drflckt  dem  ganzen 
7»eiien  Stadium  der  Pneumonie  sein  Siegel  auf.  Wir  werden  daran  erinnert  durch 
die  iwetsch  gen  brüh  farbenen"  Sputa  des  Patienten,  durch  die  Bezeichnung  "rothe» 
Hepatisation.  In  der  That  niHssen  wir  die  ausgesprochen  rothe,  leberarlige  Fär- 
bung des  infiltrirten  I-ungentheils  mehr  dem  ergossenen  als  dem  in  GefSssen  ent- 
haltenen Blute  zuschreiben,  da  die  Quantität  des  letzteren  ziemlich  genau  im  umge- 
Is'lirten  Verhältnisse  steht  zu  der  Qnantität  des  Exsudates,  mithin  schon  jetzt 
geringer  ist.  als  z.  B.  im  Stadium  der  blutigen  An.schoppung.  Die  grössere  Schwere 
lind  Derbheit  der  hepatisirten  Lunge,  der  vollständige  Ausschluss  der  Luft  beruhen 
darauf,  daes  nnnmehr  auch  der  letzte  Rest  des  Infundibular-  und  Alveolarluniens 
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durch  eine  feste  M&äse  erfüllt  wt.    Streicht  lu&n  mit  dem  Meesemuid  aber  ili- 

Schnittfläclie  hin  und  betrachtet  dieselbe  dar&uf  im  spiegelnden  Uclite,  bo  siehl  idmi 

die  kleinen  Exündatpfröptb  in  Form  rundlicher  U<>ckerchen  Aber  das  Ntvean  hervor- 

springen,  ßihlt  sie  auch  wohl  bei  der  BeUrtuiE 

Man   nennt  diod  die    pneumoDiecbe   KOmno^ 

Granulation.    (Fig.    124.)    In  diesem  dichbro 

wirklich  leberartigen  Parenchyra  päaiut  «ichd^r 

inspiratoriache  Ton.   wie  er  beim  Einstrfiebi n 

der  Luft  in  die  Trachea  und  die  grösseren  Itn.«- 

chien  entsteht,  ohne  dass  seine  Klangiarbe  v- 

sentlich  geändert  würde,  bis  zum  Ohre  den  An- 

tes  fort ,  welches  dieser  aussen  an  den  Thor» 

anlegt.    Man  hört  das  bronchiale  Atbmen  h^rh- 

Ki(.  lai.  E.iadMpiyopfr,  mitiei.!  Ataireichrii  steus  gemischt  mit  etlichen  grossblasigen  Rassel- 

.itr  gFMirntfn  9chiiUiB»cbo  .-intr  h.-pmti.intü  geräuscheu,  aber  nicht  mehr  Sbertönt  und  v«- 

woTrif'™  "rForiu»'u''dM"iufu'l^°t^i'irf.u-  ändert  durch  vesiculäres  Äthmen  oder  feinbb- 

m«, dewrn  Abjiw. siodBrttrtim,  m.ludirrn,   siges  Rasseln.    Der  Percnssionaton  int  vollkon- 

fm  ■  B     ■  /n-  kommen  leer. geworden,  bis  auf  halbe  Centimei'-r 

kann  man  den  Umfang  des  Entzündungshcerdes  bestimmen. 

^  4-tä.  Drittes  Stadium,  Gelbe  Hepatisation.  Nachdem  die  rothe  Hepatiiiaiici 
—  wie  wir  sahen  —  ohne  alles  Zuthun  des  eigentlichen  Lungengewebes  in  Stiwif 
gekommen,  bildet  der  nachträgliche  Eintritt  parenchymatöser  TextmreriDd'- 
rungen  den  eigentlichen  Mitletponct  des  nun  folgenden  Stadiums.  Was  wir  in  Vif 
I2'i  vergeblich  surhen,  nämlich  eine  üppige  Zellenbildung  seitens  der  präeiistini- 
den  Bindegewebs-  und  Epithekellen  des  Alveolarparenchyms ,  ünden  wir  in  Fi; 
125  reichlich  vertreten.  In  allen  Gefdxsinterstitifn  finden  sich  Haufen  von  jangn 
Zellen,  die  gauze  innere  Oberfläche  ist  mit  einer  mehrfachen  Lage  von  epJtheliiH 
Elementen  bedeckt ,  welche  mit  Lymphkörperchen  reichlich  gemischt  sind.  Vs 
haben  hier  in  der  Thut  die  Andeutung  einer  ächten  katarrhalischen  Entzandnii; 
und  werden  auf  diesen  Funct  specieller  zurückzukommen  haben.  Zunächst  did 
bewirkt  die  parenchymatöse  Infiltration  eine  weitere  Volumszunahme ,  eine  oort 
grössere  Schwere,  Prallheit  und  Dichtigkeit  des  entzündeten  Lnngentheil>i .  it- 
pneumonische  Kömnng  ist  wegen  der  Anschwellung  der  Septa  weniger  aa>>^ 
sprochen  als  früher.  Am  autfallendsten  aber  i^t  die  Veränderung  der  Farbe,  «elrli-  ' 
aus  dem  Dunkelrothbraunen  in  das  Röthl ichgelbe  und  endlich  Woissl ichgelbe  fibrr- 
geht.  Als  die  Hauptiirsache  hiervon  ist  unstreitig  der  Umstand  anzusehen ,  dM  | 
durch  das  neuhinzugetretene  Infiltrat  die  Blntgefässe  unter  einen  äussern  Itmi 
gerathen ,  welcher  das  Ein-  und  Durchströmen  des  Blutes  beeinträchtigt.  Aa^ti- 
dem  will  es  gerade  die  Oertlichkeit  des  Infiltrates  dicht  um  und  zwischen  den  Bin- 
gewissen,  dass  die  Farbe  des  noch  vorhandenen  Blutes  weniger  zur  Geltung  komnii 
endlich  drittens  liaben  wir  die  bereits  beginnende  Entfärbung  der  eitrawirtn 
rothen  Blutkörperchen  in  Anschlag  zu  bringen,  welche  speciell  eine  AbblaMDnf  if 
Infiltrates  und  ein  Prävaliren  des  durch  die  farblosen  Blutkörperchen  ang^beiKi 
weisfllicb-eitrigen  Farbentons  bewirkt. 
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UebrigeoB  wtlrden  wir  aehr  irren,  wenn  wir  annehmen  wollten,  daea  die  gelb- 
faepati«ir(e  Lunge  schon  während  des  Lebens  denselben  hohen  Grad  von  Anftmie 
dargelMten  habe,  den  sie  post  mortem  darbietet.  Es  ist  mir  nämlicb  etets  geglttckt, 
die  gelbhepatisirte  Lunge,  wenn  ttie  auch  beim  Herausnehmen  gar  kein  Blut  mehr 
enthielt,  volletündig  und  ohne  sehr  bedeutenden  Dnick  zu  injiciren.  Das  heisst 
Mvielals:  der  weiche,  elastische  Druck,  unter  welchen  die  Lungencapillaren  seitens 
'les  Exsudates  gesetzt  sind  ,  wird  durch  die  Kraft  des  lebendigen  Herzens  zwar 
überwunden,  wird  aber  das  Herz  matt  und  hört  endlich  gar  zu  schlagen  auf,  so 
^oQg;t  dieser  Dmck,  um  das  Blut  aus  den  Oapillaren  hinauszndrftngen  nnd  ihm  bei 
Jer  allgemeinen  Ansgleichung  post  mortem  einen  Platz  etwa  im  Herzen  oder  in  den 
^(M.-M?n  Körpervenen  zu  verschaffen. 

^  449.    Viertes  Stadium.    Eitrige  Infiltration,  Resolution.    Wie  das  Stadium 
der  gelben  Hepatisation  dnrch  eine  \'crftiiderung  des  Parenchyms,  so  wird  das  End- 
-tadium  der  Pneumonie  durch  eine  Metamorphose  des  Exsudates  eingeleitet.    WUh- 
«■Qd  nflmlich  das  Parencliyra  noch  eine  Weile  in  seiner  eitrig-katarrhalischen  Zellen- 
production 'fortfährt ,  lösen  sich  fll>erall  die  Verbindungen ,  in  welchen  das  Exsudat 
hU  dahin  mit  der  Oberfläche  der  Alveolen  gestanden  hatte:   die  feinen  Fibrinfädeu, 
welche  wir  in  Fig.  123  noch  hier  und  da 
hinüber  und  herüber  ziehen  sehen,  schmeU 
itn  mit  dem  übrigen  Fibrin  zu  einer  wei- 
chen, amorphen  (Jelatine,  welche  die  farb- 
loäen   und    die   Ueberreste  der  farbigen 
Hlutkörperchen  einschliesst  und  zu  einem 
lo-*  im   Lumen    des  Alveolus    liegenden 
KKtmpcheii  vereinigt.    {Fig.  125.)     Da.ss 
diese  Gallerte   auch  zahlreiche   von   der 
Wandung  stammende  Elemente  aufnimmt, 
ist  mir  darum  wahrscheinlich ,  weil  man 
^ehr  gewöhnlich  grosse  Mengen  schwarzen 
körnigen  Pigmentes  in  ihr  antrifft ,  wel- 
ehes  mit  dem  bekannten  Lungenschwarz 
vollkommen  abereinstimmt.    Dieses  Pig- 
ment (8.    Fig,  122)   ruhte  früher  in  den 
inter»titien  und  Zellen  des  Lungenbinde- 
i^webes  und  kann  nur  dnrch  eine  Aua- 
^chwemmnng    oder    Auswanderung    der 
tchwarzen  Zellen  an  die  Oberfläclie  ge- 
langt sein.  Klg,  US.  Cr<>u|KUrFB*aiBr>ni<inFJii>Baplt«»>EQt- 

Anlangend  den  chemischen  Theil  der  tirrhoiiHhe  rx-iquinuttton  drr  Aiv«>i»wu>d.  </«,■ 
Fibrinmetamorphose ,   so  habe  ich  mich 

bereits  früher  (§  39)  ftir  eine  Umwandlung  des  FaserstofTes  in  Schleim  ansge  ■ 
»prwhen.  Dies  geschah  im  Hinblick  auf  das  veränderte  Verhalten  des  Exsudates 
gegen  Essigsäure.  Essigsäure,  weicht-  während  der  rothen  Hepatisation  nur  dazu 
JieDt.  das  Exsudat  aufzuklären  und  die  Fibrinl^en  zu  lösen ,  bewirkt  jeUt  eine 
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dentliche  MncinfUlIung.  Doch  ist  hierbei  wohl  im  Auge  zu  behalten ,  daM  dit^^ 
Mucin,  welches  wir  in  den  späteren  Stadien  der  Lungenentzündung  finden,  aocL 
aus  einer  andern  Quelle  stammen,  dass  es  z.  B.  einer  schleimigen  MetamorpW 
der  zelligen  Elemente  seine  Entstehung  verdanken  kann ,  während  andrerseit<  d&^ 
Fibrin  in  eine  löbliche  Modification  übergegangen  sein  kann ,  welche  nicht  noth- 
wendig  Schleim  zu  sein  braucht. 

So  lösen  sich  also  die  starren  Massen ,  welche  das  Alveolarparenehym  fOM. 
allmählich  in  eine  schlüpfrige ,  schleimige  Substanz  auf,  die  mit  der  Zeit  imm^ 
dünnflüssiger  wird.  Streicht  man  jetzt  mit  dem  Scalpell  über  die  grauweisse.  imiut-r 
noch  blutarme  Schnittfläche  hin,  so  bemerkt  man  keine  Spur  von  Granulation  mehr 
während  eine  reichliche  Quantität  purulenter  Flüssigkeit  an  der  Messerklinge  herald- 
läuft.  Abgeschnittene  Stücke  des  Organes  kann  man  wegen  der  grossen  Schlttpfri;- 
keit  kaum  in  den  Händen  halten. 

Das  ganze  letzte  Stadium  kann  als  eine  Vorbereitung  zur  Entfernung  des  potn- 
monischen  Exsudates  angesehen  werden.  Die  Entfernung  wird  nämlich  nur  im 
kleinsten  Theil  auf  dem  Wege  der  fettigen  Entartung  und  der  Resorption  des  IK^ 
tritus  bewerkstelligt,  die  Hauptmasse  des  Exsudates  wird  expectorixi,  gelang 
per  Sputum  nach  aussen.  Hierfür  aber  sind  die  Verhältnisse  an  sich  so  ungQi»tii! 
wie  möglich.  Die  Infundibula  communiciren  nur  durch  eine  verhältnisamässig  kklor 
Oeffhung  mit  dem  zufahrenden  Bronchus.  An  den  Fibrinabgüssen,  Fig.  124,  «tei^ 
der  Stiel  a  das  Lumen  derjenigen  Oefihung  dar,  durch  welche  sich  die  ganze  vc^li- 
minöse  Frucht,  welche  an  diesem  Stiele  hängt,  entleeren  soll.  Dies  ist  offenbar  nu 
dann  möglich,  wenn  sie  die  ursprüngliche  Starrheit  gänzlich  verloren  hat,  wenn  >> 
in  einen  halbflüssigen  Zustand  übergegangen  ist.  Dann  mag  ein  kräftiger  £i»pi- 
rationsstoss  genügen ,  um  den  Pfropf  durch  die  enge  Oeffhung  hindurch  zu  Irfor- 
dem  und  so  das  Infundibulum  seines  abnormen  Inhaltes  zu  entlasten.  In  der  Kerl 
geht  der  Entleerung  eine  gänzliche  Verflüssigung  des  Exsudates  zu  »eitrigem  Schleio) 
voran,  da  wir  die  Abgüsse  der  Infundibula  doch  im  Ganzen  nur  spärlich  im  Spotun 
coctum  der  Pneumoniker  antreffen. 

§  450.  Wie  die  Entleerung  fortschreitet ,  lässt  die  Anämie  nach  ;  ja  das  ßlut 
pflegt  jetzt  mit  relativ  grösserer  Gewalt  zurückzukehren ,  so  dass ,  wenn  Alles  drr 
Luft  wieder  zugänglich  ist ,  eher  eine  dunklere  Röthung  des  erkrankt  gewe^m 
Theiles  resultirt.  Dies  rührt  von  einer  gewissen  Erschlaffung  namentlich  der  cob- 
tractilen  und  elastischen  Theile  her,  Folge  der  langdauernden  hochgradigen  Ernib- 
rungsstörung.  Schon  im  Stadium  der  Resolution  kann  diese  Erschlaffung  k)  bedm- 
tend  sein,  dass  das  Parenchym  bei  leichtem  Druck  unter  der  Pleura  einbricht.  Di' 
entstandene  Lücke  füllt  sich  dann  schnell  mit  Eiter  und  täuscht  einen  subpleunleo 
Abscess  vor.  Der  Eksticitätsmangel  bleibt  übrigens  noch  lange  Zeit  nach  der  Hei- 
lung zurück  und  weicht  erst  allmählich  besseren  Ernährungsverhältnissen,  ein  liv- 
stand,  welchen  der  behandelnde  Arzt  stets  wohl  im  Auge  behalten  sollte. 

§  451 .  Im  Vorstehenden  haben  wir  den  typischen  Verlauf  der  LungeneBMn- 
düng  geschildert,  wie  er  entweder  nur  einen  Lungenlappen  befällt,  oder  wir  tf 
was  noch  häufiger  ist ,   mehren»  Lungenlappen  nach  einander  oder  gar  gkichiciü/ 
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za  ei^reifeD  pflegt.  Wir  Laben  nur  im  Vorübergehen  die  Pnncte  angedeutet ,  an 
welchen  sich  Nebenwege  von  der  Hauptsti'asse  abzweigen  und  wollen  jetzt  zurück- 
ktihren,  um  diesen  Nebenwegen  nachzugehen.  Ea  aind  dies  die  Varietäten  und 
abnormen  Ausgänge  der  Lungenentzündung. 

§  452.  a)  Ausgang  in  Gangrän.  Zwei  Momente  sind  es  hauptsächlich,  welche 
den  Uebergang  eines  entzündlich  iniiltrirten  Lungenabschnittes  in  Gangrän  prädis- 
poniren.  Das  eine  finden  wir  in  dem  ße<»tehen  etwelcher  bronchiectatischer  Höhlen 
mit  putridem  Secret  innerhalb  des  pneumonischen  Lappens.  Hier  dürfen  wir  in  den 
meisten  Fällen  die  übelbeschaffene  Bronchiectasie  selbst  als  die  Ursache  der  Ent- 
zfindung  ansehen  und  uns  vorstellen ,  dass  auch  der  putride  Charakter  der  spä- 
teren Metamorphose  des  Infiltrates  aus  dem  putriden  Inhalt  der  Bronchiectasie  direct 
übertragen  sei. 

Anders  verhält  es  sich  in  jenen  Fällen  von  Lungengangrän,  in  welchen  sich 
das  putride  Element  —  so  zu  sagen  —  autochthon  entwickelt.  Hier  handelt  es 
sieh,  wie  mich  eigene  Untersuchungen  gelehrt  haben,  meist  um  eih  besonders  star- 
kes Hervortreten  des  hämorrhagischen  Elementes  im  Stadium  der  Exsuda- 
tion. Wir  werden  an  einer  andern  Stelle  den  circumscripten  Lungenbrand  als  den 
typischen  Ausgang  des  hämorrhagischen  Lungeninfarctes  kennen  lernen.  Bei  letz- 
terem sind  die  Lufträume  geradezu  mit  geronnenem  Blute  gefüllt ,  die  Circulation 
steht  vollständig  still ,  und  da  bekanntlich  kein  Körper  unter  sonst  günstigen  Be- 
dingungen so  leicht  fault  als  geronnenes  Blut,  so  verstehen  wir  es,  wie  beim  hämor- 
rhagischen Infarct  der  Lunge  die  Gangrän  mit  Noth wendigkeit  eintreten  muss. 
Es  giebt  aber  pneumonische  Exsudate,  welche  an  rothen  Blutkörperchen  und  Fibrin 
üo  reich  sind,  dass  der  Unterschied  vom  hämorrhagischen  Infarct  sehr  gering  aus- 
fallt und  ein  ungeübter  Beobachter  geradezu  in  Zweifel  kommen  könnte.  Dann 
darf  es  uns  also  nicht  Wunder  nehmen  ,  wenn  gleiche  Ursachen  gleiche  Wirkungen 
haben  und  auch  hier  sich  Gangrän  einstellt. 

In  Beziehung  auf  die  Erscheinungen  der  Gangrän  ist  neuerdings  die  hervor- 
ragende Betheiligung  pflanzlicher  Parasiten  an  dem  Zersetzungsprocesse  hervor- 
gehoben worden.  Nach  Leydm  und  Jaffe  bestehen  die  bei  Lungenbrand  im  Sputum 
vorkommenden  gelblich  weissen,  breiigweichen  Pfropfe  von  Hirse-  bis  Bohnengrösse  mit 
gUtter  Oberfläche  und  von  vorzugsweise  üblem  Gerüche ,  neben  einer  Menge  feiner 
uud  feinster  Fetttröpfchen ,  Fettkrystallen ,  Pigmentkörnchen ,  elastischen  Fasern 
ans  einer  ungeheuren  Masse  kleiner  Kömchen  und  kurzer  Stäbchen,  welche  bei 
Zusatz  von  etwas  Flüssigkeit  in  eine  lebhaft  schwärmende  Bewegung  gerathen. 
Nach  der  Ansicht  der  genannten  Autoren  haben  wir  es  hier  mit  den  Schwärmsporen 
eines  Pilzes,  und  zwar  mit  Abkömmlingen  der  im  Munde  auftretenden  Leptothrix 
buccaiis  zu  thun.  Sie  glauben ,  dass  die  Keime  dieser  Pilzform  stets  in  grosser 
Menge  die  Luftwege  hinaufwandern  und  in  die  Lunge  gelangen,  aber  nur  dann  zur 
Multiplication  und  höheren  Entwicklung  kommen,  wenn  sie  in  einem  fauligen 
Heerde,  in  einer  stagnirenden ,  faulen  Flüssigkeit  (Bronchiectase)  einen  geeigneten 
Boden  dafüi*  findon.  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Joh,  Laders  »brauchen 
wir  nicht  einmal  auf  die  Einwanderung  von  der  Luftröhre  her  zu  recurriren ;  die 
Keime  sind  überall  in  Form  ruhender  Vibrionen  gegenwärtig  und  bereit,  zu  weiteren 
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Entwicklungen  zu  Bchreiten,  wenn  das  Medium ,  in  welchem  sie  sich  befinden,  za 
faulen  anfängt.  Für  das  Blut  ist  die  Gegenwart  ruhender  Vibrionen  ganz  specidl 
nachgewiesen  und  gezeigt ,  dass  sich  die  ruhenden  Vibrionen  in  bewegte  Vibriooen 
verwandeln,  sobald  das  Blut  abstirbt. 

Im  Uebrigen  setzen  sich  die  Erscheinungen  der  Gangrän  aus  den  Vorgäogeu 
bei  der  Fäulniss  des  Blutes ,  der  Protoplasmazellen ,  der  leimgebenden  Substanzen 
und  des  elastischen  Gewebes  zusammen ,  wie  wir  sie  in  den  §§  1 1  a.  1 9  ge^chü- 
'  dert  haben.  Beim  diffusen  Lungenbrande  ist  das  Parenchym  auf  eine  grösaerr 
Strecke  hin  in  eine  graugrünliche,  höchst  missfarbige  und  übelriechende  Pulpe  ver- 
wandelt y  innerhalb  deren  sich  die  resistenteren  Gebilde ,  namentlich  die  Gefiis^ 
Wandungen  mit  den  daran  sich  anlehnenden  elastischen  Faserbündeln  lange  Zeit 
erkennbar  erhalten,  während  alle  übrigen  geformten  Theile  zu  Grunde  gehen.  Hitr 
and  da  bilden  sich  durch  die  theilweise  Expectoration  der  Brandjaucbe  Höhlen  mit 
zerrissenen,  fetzigen  Wandungen.  An  der  Peripherie  das  Brandheerdes  findet  mui 
einen  mehr  allmählichen  Uebergang  in  frisch  hepatisirtes  Lungengewebe ;  pnenuio- 
nische  Infiltrate  jüngeren  Datums  und  ofienbar  erst  hervorgerufen  durch  das  Be- 
stehen des  Brandlieerdes.  Nur  bei  ganz  geringer  Ausdehnung  der  brandigen  Ver- 
änderungen und  namentlich  dann,  wenn  der  Brand  erst  in  einem  späteren  Sudioiu 
eintritt)  wenn  bereits  eine  kräftige  Reaction  des  Lungengewebes  begonnen  hat,  i«t 
an  eine  Heilung  derartiger  Zustände  zu  denken ;  die  Heilung  erfolgt  mit  den  gewöhn- 
lichen Mitteln.  Wir  werden  ihrer  bei  Gelegenheit  der  umschriebenen  Gangrän  zu 
gedenken  haben. 

§  453.  b)  Ausgang  in  Phthisis.  Wir  haben  bei  der  Betrachtung  der  gi*lben 
Hepatit^ation  auf  den  ausgesprochenen  katarrhalischen  Zustand  lüngewiesen,  io 
welchen  die  Alveolarwand  eintritt ,  indem  sie  den  Entzündungsreiz  durch  ein  prv- 
dnctives  Verhalten  ihrer  zelligen  Element«  beantwortet.  Das  Epithelinm  vtrhilt 
sich  dabei  ganz  in  derselben  Weise ,  wie  bei  der  katarrhalischen  Pneumonie.  £^ 
liefert  grössere ,  protoplasiuareiche ,  rundliche  oder  rundlicheckige  Zellen ,  welchf 
sich  dem  übrigen  Inhalte  der  Alveolen  beigesellen.  Für  gewöhnlich  ist  indes«eD 
diese  homologe  Epithelbilduug  nur  eben  angedeutet  und  tritt  gegen  die  Productiou 
von  Eiterkörperchen ,  verbunden  mit  einer  kräftigen  serösen  Durchfeuchtnng  dr^ 
Ganzen  zurück.  Es  giebt  aber  Fälle ,  wo  die  croupöse  Ausschwitzung  gewisser- 
massen  nur  als  Einleitung  zu  einer  ächten  katarrhalischen  Pneumonie  fig^rt ;  v» 
das  vorhandene  fibrinöse  Exsudat  demnächst  in  eine  trockne ,  zellenreiche  Abson- 
derung der  Alveolarwand  eingeschlossen  wird  und  mit  ihm  der  Necrobiose  anheim- 
fällt. Umsonst  erwartet  dann  der  Arzt  die  Resolution  des  pneumonischen  Ueerde» 
und  muss  sich  später  überzeugen ,  dass  er  es  mit  einer  allerdings  acut  entstandenen 
käsigen  Pneumonie  zu  thun  hat.  Der  weitere  Verlauf  unterscheidet  sich  dann  nicht 
von  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Phthisis  bronchopneumonica. 

§  454 .  c)  Ausgang  iuAbscessbildung.  Auch  dieser  Ausgang  wird  durch 
das  Verhalten  nicht  des  Exsudats,  sondern  des  Parenchyms  herbeigef^lhrt.  Er  droht 
dann ,  wenn  sich  die  Zellenproduction  in  der  Alveolarwand  nicht  in  den  gewöhn- 
lichen Schranken  hält,  wenn  sie  excessiv  wird  und  zur  Auflösung  und  Vertifi»* 


6.  £uibollsche  Pneumonie.  S67 

« 

äigang  des  Halt  und  Form  gebenden  interstitiellen  Bindegeweben  führt.  Es  bUden 
iich  dann  zunächst  kleine,  mit  Eiter  und  denTrtlmmern  der  Lnngenstrnctur  gefüllte 
Hohlräume.  Diese  können  unter  Einschmelzung  der  zwischenliegenden  conflairen 
und  so  zur  Bildung  grösserer  Abscesse  und  endlich  eines  ganz  grossen ,  etwa  einen 
halben  bis  ganzen  Lobus  einnehmenden  Abscesses  Veranlassung  geben.  Zu  jeder 
Zeit  aber  kann  auch  die  reactive  Entzündung  an  der  Peripherie  des  Heerdes  eine 
kräftige  und  den  weiteren  Fortschritt  henunende  Keimgewebsmembran  zu  Stande 
bringen ,  welche  sich  sofort  gegen  den  Abscess  als  Oranulationsfläche  verhält ,  in 
der  Eiterbildung  noch  eine  Zeit  lang  verharrt  und  sich  endlich  mehr  und  mehr 
zosammenzieht  und  dadurch  die  Abscesshöhle  selbst  verkleinert. 

6,  Embtlbcke  Pieia«Die. 

§  455.  Welcherlei  Zustände  am  Lungenparenchym  durch  die  Einwanderung 
grobkörperlicher  Partikel  fn  den  kleinen  Kreislauf  hervorgebracht  werden,  hängt 
zwar,  wie  das  Experiment  sagt,  in  jedem  Falle  von  der  Grösse  dieser  Partikel  und 
noch  mehr  von  ihrer  chemisch-physikalischen  Beschaffenheit  ab,  in  der  menschlichen 
Pathologie  aber  handelt  es  sich,  soviel  bis  jetzt  bekannt  ist,  stets  nur  um  einen 
Fall.  Irgendwo  im  Körper  ist  ein  Entzündungs-  und  Eiterungsprocess  etablirt, 
eine  Operationswunde,  ein  Knochenbruch,  eine  Entbindung  etc.  haben  hierzu  Ver- 
anlassung gegeben.  Die  Venen ,  welche  innerhalb  dieses  Heerdes  verlaufen ,  sind 
mit  Thromben  gefüllt.  Die  Thrombose  reicht  bis  in  die  grösseren  Körperveuen- 
Stämme,  hier  zerfWt  und  erweicht  das  Gerinnsel,  die  Trümmer  gelangen  durch  das 
rechte  Herz  in  die  Pulmonalarterie  und  keilen  sich  in  einem  ihrer  Grösse  entsprechen- 
den Zweige  derselben  ein  (s.  §  185  ff.  194  ff.).  Diese  Emboli  nun  sind  von  stark 
reizender  Beschaffenheit.  Weniger  chemische  Substanzen,  welche  sich  bei  der  ander- 
weiten Zersetzung  von  Eiweisskörpern  wohl  bilden  dürften ,  als  gewisse  Fermente 
—  vielleicht  die  stets  in  grosser  Menge  vorhandenen  Vibrionen  —  drücken  dem 
ganzen  Process  den  Stempel  euier  septischen  Entzündung  auf.  Während  wir 
bei  der  Injection  von  indifferenten  Körpern ,  z.  B.  Wachskügelchen ,  in  der  Arteria 
pohnonalis  immer  nur  eine  Art  indurativer  Entzündung  erzielen,  ist  in  unserm  Falle 
Eiterung  eine  unvermeidliche,  Necrose  eine  gewöhnliche  Erscheinung.  Wegen 
dieses  regelmässigen  »Ausgangs  in  Eiterunga  einerseits,  wegen  der  secundären  Ent- 
stehung andererseits  ist  dann  auch  die  Bezeichnung  der  embolischen  Pneumonie  als 
«metastatischer  Abscess«  in  Brauch  gekommen. 

§  456.  Hat  man,  was  nicht  selten  geschieht,  neben  den  weiter  vorgeschritte- 
nen Stadien  unserer  Entzündung  Gelegenheit ,  auch  die  ersten  Anftoge  derselben 
zu  Studiren,  so  fUlt  uns  vornehmlich  die  tiefdunkelrothe  Färbung,  Schwellung  und 
Verhärtung  eines  scharfumschriebenen  keilförmigen  Abschnittes  des  Lungenparen- 
chyms ins  Auge.  Die  Verstopfung  der  zuführenden  Arterie  (Fig.  126  ^)  hat  eine 
M  enorme ,  zunächst  statische  Hyperämie  ihres  Stromgebietes  herbeigeDlhrt ,  dass 
die  prall  gefällten  Capülaren  hie  und  da  gerissen  und  neben  dem  anderweitigen 
Transsudate  eine  grosse  Quantität  von  rothen  Blutkörperchen  in  die  Alveolarlumina 
ausgetreten  sind.  Diese  Bluttranssudation  —  wie  ich  den  Vorgang  zur  Abzweigung 
von  der  entzündlichen  Exsudation  einerseits  und  der  Extravasation  andrerseits  nen- 
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durch  «in  Blutgcrii 


nen  mücht«  —  ist  «ret  dan  Vorspiel  der  eigentlichen  EntsOndaiig  und  Uldet  ^ 

die  nächste  Folge  der  Geiäusventopfiuig  mit  dieeer  zusammen  des  bunlt.  d«D 
gegenflber  sich  die  Entzändmig  liä  eise  Bf- 
action  dea  Organismiu  odw  wen^itteiu  il< 
etwas  UinsDiretendes,  Secondires  verhill.  Je 
mehr  Blnt  bei  diraem  ersten  Insult  wirkU^  nr 
OberflJtche  gelangt,  je  mehr  sich  aoti  der  lue- 
sameren  Strömung  in  den  CapüUren  eine  wirk- 
liche Stase  entwickelt,  nm  »o  aosget^roclKftT 
wird  in  dera  folgenden  Prooefls  das  brandig' 
Moment  sein,  denn  Stasid  ist  Tod  und,  wie  wi: 
sclion  erwähnten,  ist  gerade  das  stagnirtmlr 
Blut,  wenn  es  sich  in  einem  fenchten  und  vin 
der  atmoepharischeu  Luft  nicht  abgeschk^se- 
nen  Räume  befindet,  in  fauligen  UmeetzuagH 
ausserordentlich  geneigt.  Znr  EntxDnduDg  nixl 
Nenbildung  aber  bedarf  ee  der  fortwShrendrt 

*^'2a^i  fl^™*Ü*!^l?"''V""J,.'!!l'."!l  Erneuerung  des  Blutes  ebenso  sehr,  wie  luär 
normalen  Ernährung ;  Entsändung  nnd  NVa- 
bildung  werden  sich  also  unter  UmstUidcii  a 
gewissen  mittleren  Regionen  des  üeerdes  BbM- 
haupt  gar  nicht  einstellen ,  voraus  sich  dain 
die  immerhin  zu  betonende  Muinigfaltigkrtt 
des  anatomischen  Bildes  in  den  spiteren  Sb- 

''\7,h«Zi^äMlüT.'6.'w^'f^i^."       dien  erWäit. 

§  457.  Die  Entzündung  an  sich  bietet  uns  das  tj^isdie  Bild  einer  eitrip-i 
Infiltration  mit  nachfolgender  Abscessbildnng.  Der  Ort,  an  welchem  sieh  die  Eiirr- 
Zellen  bilden ,  ist  unstreitig  im  Bindegewebe  der  Alveolar-  und  InfnodibotaraepU 
EU  suchen.  Von  hier  dringen  die  Eiterkürperchen  wandernd  an  die  freie  Flick 
nnd  füllen  von  der  Seite  her  die  für  die  Luft  bestimmten  Känmlichkeiten  mehr  ati 
mehr  an.  Ist  dies  goscbehen  ,  so  präsentirt  sich  eine  ziemlich  starre  HepatiutiiM. 
an  deren  Schnittdftcbe  das  unbewaffnete  Auge  auf  weisalichgranem  Ornnde  kIu 
zierliche  rothe  Linien  nnd  Kreise  gewahrt.  Der  grane  Qrund  ist  das  «itrige  Uü- 
trat,  die  rothe n  Linien  sind  die  Alveol&rsepta,  deren  Blutgefässe  bis  dahin  dik'Ii 
wegsam  uud  mit  Blut  geflUlt  sind.  In  dem  ausgedrflckten  Exsudat  weist  das  Mi- 
kroskop neben  den  gewöhnlichen ,  hier  meist  znxammengeballten  und  aneinanilEr 
haftenden  EiterkOrperchen  zahlreiche  grössere  Zellen  nach,  welche  ich  mir  in  einer 
näheren  Beziehung  zu  den  Alveolare pithelien  denke ,  einmal ,  weil  sie  den  ZeU^* 
der  katarrhalischen  Pneumonie  sehr  ähnlich  sind  uud  dann,  weil  sie  gar  nicht  srli>< 
endogene  Zellenbildung  erkennen  lausen. 

Die  Abscessbildung  folgt  der  Infiltration  auf  dem  Fusse  nach.  Unter  dct 
gänzUchen  Auflösung  des  bis  dahin  stutzenden  und  znauumenhallenden  Paimcbrw 
schjnilzt  die  gesammte  sture  Hepatisation  zu  einem  gelben,  rahmigen  Eiler  ein 
in  welchem  nur  wenige  Trnmmer  des  Alve(dargerUstes,  namenttidi  elaatiacbe  Fa^fs 
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und  ArterienwandaDgen  flottiren.    Der  betreffende  Theil  des  Pai-enchyms  ißt  damit 
geradeza  ausgeächieden,  yernichtet,  eine  Abscesslttcke  ist  an  seine  Stelle  getreten. 

§  458.  Betrachten  wir  nun  die  verschiedenartigen  Zustände ,  welche  sich  aus 
der  Combination  der  hämorrhagischen  Hyperämie  einerseits  und  der  eitrigen  Ent> 
zflndimg  andererseits  ergeben.  Da  haben  wir  1 )  den  Fall ,  wo  durch  einen  grosse* 
reo  Embolus  ein  grösserer,  etwa  den  ftinften  Theil  eines  Lobus  versorgender  Arte- 
rieuast  verstopft  ist.  Die  collaterale  Füllung  dieses  Stromgebietes  ist  eine  sehr 
vollständige ,  aber  auch  die  Gefahr  der  Stagnation  eine  sehr  naheliegende ,  es  ent- 
wickelt sich  daher  ein  Zustand ,  welcher  dem  hämorrhagischen  Infarct  möglichst 
nahe  konmit.  Die  Entzündung  bleibt  auf  die  Grenzen  des  Heerdes  beschränkt ;  hier 
finden  wir  eine  linienbreite  Zone,  sei  es  eitrig  filtrirt,  sei  es  bereits  verflüssigt;  wir 
haben  den  Eindruck  einer  umschriebenen  Necrose  und  einer  sequestrh-endeu ,  die 
Ansstossung  des  Necrotischen  bezweckenden  Eiterung.  Den  diametralen  Gegensatz 
hiezu  bildet  2)  der  Fall ,  wo  ein  sehr  bröcklicher  Embolus  auf  den  verschiedenen 
Theilungsstellen,  welche  er  zu  passiren  hatte,  in  zahlreiche  Trümmer  zerschellt  Ut, 
von  welchen  jedes  nur  ein  relativ  kleines  Gefkss  obturirt.  Dann  finden  wu*  in  dem 
betreffenden  Lungenlappen  eine  grosse  Zahl  hanfkorn-  bis  kirschengrosser  Heerde, 
(Inreh  nnd  durch  hepatisirt  oder  in  eitriger  Schmelzung  begriffen.  Die  Stagnation 
des  Blutes  ging  hier  nicht  bis  zur  Stasis ,  sondern  nur  so  weit ,  als  etwa  eine  ent- 
zflndhehe  Hyperämie  auch  gegangen  sein  würde ,  so  dass  sich  der  ganze  Process 
als  eine  umschriebene  eitrige  Entzündung  ohne  eigentliche  Necrose  darstellen 
konnte.  Inmitten  dieser  beiden  Extreme  liegen  aber  noch  sehr  mannigfaltige  Com- 
binationen  ;  so  findet  man  beispielsweise  nicht  selten  kleine  durchaus  hämorrha- 
gische  Heerde,  welche  von  schmalen  Entzündungshöfen  umgeben  sind ;  ein  ander- 
mal steht  die  Ausbreitung  der  Entzündung  in  gai*  keinem  Verhältniss  zu  der  Klein- 
heit des  verstopften  Geftsses ,  die  Hepatisation  —  freilich  dann  nicht  immer  eine 
eitrige ,  sondern  eben  so  oft  eine  croupöse  Infiltration  —  erstreckt  sich  über  einen 
halben  oder  ganzen  Lobus  etc. 

§  459.  Charakteris'tisch  und  bis  jetzt  nicht  recht  aufgeklärt  ist  die  oberfiäch- 
liehe,  snbpleuraie  Lage  der  meisten  metastatisehen  Abscesse.  Selten  finden  wir  sie 
in  der  Mitte  des  Organes  nach  der  Langenwurzel  zu.  Daher  denn  auch  die  nie 
fehlende  Betheiligung  der  Pleura  an  dem  Entzttndungsprocesse.  Eine  ursprünglich 
adhäsive  Entzündung  mit  abundantem  serösem  Transsudat,  welche  sehr  bald  in  die 
purnlente  Form  übergeht  (§  264),  ist  der  gewöhnliche  Befund.  Die  Ansteckung 
erfolgt  mittels  Diffusion  putrider  Flüssigkeit  aus  dem  Abscess  oder  firandheerd  in 
die  Pleurahöhle.  Die  Continuität  der  Pleura  bleibt  hierbei  gewöhnlich  ungestört, 
ja  es  ereignet  sich  nicht  selten  das  Auffallende ,  dass  gerade  die  Stelle  der  Pleura, 
unter  wdcher  der  Abscess  liegt,  keine  ostensible  Veränderung  zeigt,  während 
ringsum  Alks  mit  einer  gelblich  weissen  zähen  Exsudatschicht  überzogen  ist.  Man 
darf  wohl  annehmen ,  dass  es  hier  deshalb  nicht  zur  Exsudation  kommen  konnte, 
weil  die  Plenrageftsse  durch  den  Druck  des  lobulären  Infiltrates  von  vornherein 
unwegsam  geworden  waren ,  später  aber  der  Eintritt  der  Gangrän  die  Möglichkeit 
der  Entzündung  aus'chloss.    Bisweilen  erfolgt  eine  Perforation  der  Pleura  entweder 
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über  der  Mitte  des  Heerdes  oder  am  Rande :  die  macerirten ,  erweichten  und  lulb- 
verflüssigten  Bindegewebsfasern  weichen  auseinander  nnd  gestatten  dem  Kler,  der 
Jauche  und  der  Luft  Zutritt  zur  Pleurahöhle.  Dass  durch  diese  Katastrophe  die 
Gefahr  des  Zustandes  unendlich  vermehrt  wird,  liegt  auf  der  Hand.  War  bis  dihin 
vielleicht  die  Pleuritis  in  massiger  Intensität  verlaufen/ so  wird  sie  nach  der  Perfo- 
ration sofort  den  allermalignesten  Charakter  annehmen ,  so  dass  in  der  That  jede 
Hoffnung  auf  die  Möglichkeit  einer  Heilung  aufzugeben  ist. 

7.  Krankheheii  der  Liige  In  P«Ige  Ton  AMnalieen  dei  leneis. 

§  460.  Bei  der  nahen  Beziehung,  in  welcher  Herz  und  Lunge,  Herzfuncüos 
und  Lungenfunetion  zu  einander  stehen ,  können  wir  uns  nicht  wundem  ,  wenn  bei 
Krankheiten  des  Herzens  die  Lunge  unter  allen  Organen  des  Körpers  am  frQhe»tes 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Insbesondere  sind  es  die  Circulationshindemis^ 
im  linken  Herzen  (Insufßcienz  und  Stenose  der  Mitralis  und  der  Aortenklappen . 
welche  fast  ausnahmslos  eine  »Erhöhung  des  Blutdrucks  im  kleinen  KreiBlanfr 
(p.  193]  und  im  Anschluss  hieran  eine  Reihe  von  Anomalieen  des  Respirations- 
apparates zur  Folge  haben. 

§461.  1)  Bronchialkatarrh.  Die  grösseren  Bronchien  haben  zwar  ihre  be- 
sonderen aus  dem  Körperkreislaufe  stammenden  Greftsse  (die  Artt.  und  Venn.  bron- 
chiales) ,  welche  gegen  Erhöhung  des  Blutdrucks  im  kleinen  Kreisläufe  an  sieb 
indifferent  sein  würden ,  nach  den  Untersuchungen  von  Rossignol  aber  finden  &ieh 
ziemlich  weite  Anastomosen  zwischen  diesen  und  den  eigentlichen  PulmonaJgefiisi^D 
vor  nnd  so  erklärt  es  sich ,  warum  bei  den  meisten  Individuen ,  welche  an  Insaffi- 
cienz  und  Stenose  der  Mitralklappe  leiden ,  in  einer  andauernden  statischen  Hype- 
rämie der  Bronchialschleimhaut  eine  starke  Disposition  zu  katarrhalischer  EntzOs- 
dung  gegeben  ist ,  warum  höchst  hartnäckige  und  leicht  recidivirende  Bronchi^ 
katarrhe  zu  den  gewöhnlichen  Symptomen  jenes  Leidens  gehören. 

§  462.  2)  Die  braune  Induration  der  Lunge.  Diese  wurde  früher  allg^ 
mein  als  eine  eigenthümliche  Form  chronischer  Entzündung  anfgefasat.  RokUoMki 
glaubt  in  ihr  eine  Hypertrophie  des  Lungenbindegewebes  verbunden  mit  einer  diffo- 
sen,  bräunlichen,  der  Lunge  einen  icterischen  Anstrich  gebenden  Pigmentirong  zo 
erkennen.  Und  in  der  That  darf  uns  eine  solche  Deutung  nicht  überraschen.  Die 
Lungen  erscheinen  nämlich  bei  der  Herausnahme  aus  der  Brusthöhle  sehr  schwer, 
gedunsen,  prall  und  derb,  aber  nicht  infiitrirt,  nicht  einmal  ödematös,  sondern 
überall  massig  lufthaltig ;  dabei  bräunlichgelb  angeflogen ,  nnd  was  das  Wichtigste 
ist,  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  eines  frischen  Segmentes  macht  sich  eine 
ganz  entschiedene  Verdickung  der  Alveolar- und  Infhndibularsepta  geltend,  wekhe 
man  ohne  Zweifel  als  die  nähere  Ursache  der  ganzen  Anomalie  ansprechen  moN^ 
Die  Deutung  dieser  Verdickung  als  entzündliche  Induration  war  eine  voreilige. 
Wenn  auch  eine  gewisse  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  nicht  in  Ab- 
rede gestellt  werden  kann  und  soll,  so  müssen  wir  doch  den  Haaptnachdmck  nicht 
hierauf,  sondern  auf  den  Zustand  der  Capillaren  legen.  Diese  sind  in  hohem  Grade 
verlängert  und  erweitert.   Iiyioirt  man  eine  braunindurirte  Lunge  mit  einer 
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tranapventen  Leimmasse  {Baitj ,   oder  legt  man  abgebandene  Lungenstttcke  mit 
guter  natflrlicher  iDJection  iDSalsBftnre  nnd  dann  in  Spiritna  (Colberg),  so  kann  man 
in  dem  einen  wie  in  dem  andern  Falle  an  mitte If einen  Schnitten  die  iutereHaante 
Thatsache  conetatiren ,  dass  sicli  die  bekannten  Capillargeßlsaranken ,  welche  die 
Septa  der  Alveolen  aberziehen,  un^elch  weiter  als  unter  normalen  Verhältnissen  in 
das  Lnmen  der  Alveole  hereinwOlben ,  dabei  betrftchtUch  erweitert  sind  und  an  den 
l'mbengestellen  oft  geradezu  varicds  erscheinen  [Fig.  127).    Die  Erweiterung  belauft 
eich  bis  auf  0,01 — 0,02  Mm. 
mittleren  Dnrclunesser,  wah- 
dieD  nrchmesserscfa  wanknngen 
an  normalen  CapiUaren  st«ts 
zwischen  0,003—0,007  Mm. 
gefunden   werden.     Natflrlich 
wird  durch  die  allseitige  stär- 
kere Prominenz  der  Capillar- 
iirhlingen  das  Lnmen  des  Al- 
reolus  wesentlich  verkleinert, 
daher  der  splrlicfae  Lnftgehalt 
ilieser  Lunge.    Zur  Erklärung 
der  llteren  Ansicht  mnss  aber 
bemerkt  werden ,  dasg ,   wenn 
das  Blut  aus  den  Capillarschlin- 
gen  entleert  ist,  wie  an  IHsch 
entnommenen  Schnitten  immer    „    .,,  „        .  ^    „      , ^„  v 

,  .  Rb-  in.  Brmuni  InduriUm.  Ein«  LiiiifcnilT»ts  mit  KtitlKtKn 

Uer  Fall,  wir  das  CapiUargeiasS      OpUluielUHn  und  PifmenUbUcenio;  thiili  in  dtm  Blndcoirebt 

als  solches  nicht  mehr  an  den  •'"»•pt-,  '''"■''"''"^""J;^^^^''"/'""''  "''*"  ritbUiLu- 
flbrigenWandnngsbestandthei-  '   '*' 

len  unterscheiden  können  nnd  dag  Oanie  als  einfache  Verdickang  der  Alveolarsepta 
imponirt.  Auch  die  grjtsseren  Interlobnlargeftsee,  namentlich  die  Aeste  der  Arteria 
pnlmonalis  sind  beträchtlich  erweitert ,  doch  macht  sich  gerade  hier  neben  der  6e- 
fäesectasie  auch  eine  nicht  unerhebliche  Hyperplasie  des  interlobulären  Binde- 
gewebes geltend,  eine  Erscheinung,  welche  wir  auch  bei  der  Leber  nnd  den  Nieren 
Herzkranker .  sowie  ttberall  da  finden ,  wo  langdanemde  passive  Hyperftmieen  ein- 
gewirkt haben. 

In  Folge  der  anhaltenden  Hyperämie  des  Lungenparenchyms  kommt  es  hie 
und  da  zn  minimalen  Zerreissungen  der  Capillar-  nnd  L'ebergangsgeftage.  Das  er- 
pmeoß  BInt  wird ,  je  nachdem  es  frei  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  herantritt 
oder  in  dem  Farenchym  liegen  bleibt,  ein  verschiedenes  Schicksal  haben.  Im  erstem 
Falle  wird  es  mit  dem  Sputum  entleert  nnd  ertheilt  diesem  eine  leicht  gelbliche 
Färbong,  im  letztem  Falle  giebt  es  denAnstoss  zu  der  mehrerwähnten  gelbbraunen 
Pigmestirnng  der  Lunge ,  welche  neben  der  innem  Volnmszunahme  das  hervor- 
Rtechendste  makroskopische  Merkmal  bildet.  Sieht  man  genauer  zn,  bo  bemerkt 
Duu  neben  der  diffiisen  Imbibition  sowohl  nnter  der  Pleura  als  namentlich  auf  der 
Schnittfläche  braune  und  gelbe  Puncte  neben  irischen  rothen  Eztravasatheerdchen. 
Ke  braunen  und  gelben  Puncte  rühren  von  körnigen  I^gmentniederschlägen  her. 
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welche  offenbar  an  solchen  Stellen  zortlckgebUeben  sind,  wo  vorher  ExtraTtfilioDeD 
stattgefanden  hatten.  Das  Pigment  ist  snm  Theii  frei,  sum  Theil  in  ZeUen  em- 
geschlossen,  Ähnlich  wie  bei  der  Kohlen-  nnd  Eiseulonge  (Fig.  1 27) .  Dabei  ver* 
dient  es  erwähnt  zu  werden,  dass  die  Pigmentkdmchen  besonders  aneh  in  sdehei 
Zellen  gefunden  werden ,  weldie  frei  im  Lumen  der  Alveolen  liegen  nnd  von  den 
Autoren  ftlr  abgestossene  Epithelzellen  erklärt  werden.  Dass  dieses  »Pigment  dtr 
Epithelzellen«  erst  in  der  Alveole  entstanden  sein  sollte .  ist  deshalb  sehr  unwahr- 
scheinlich ,  weil  die  Bildung  fester  Pigmentkörper  aas  gelöstem  Blntfarbstoff  min- 
destens einige  Wochen  in  Anspruch  nimmt  y  mithin  viel  längere  Zeit ,  als  ach  j«iie 
sogenannten  Epithelzellen  überhaupt  in  der  Alveole  aufhalten.  Die  Pigmentköro* 
eben  können  also  nur  aus  dem  bindegewebigen  Parenchjrm  aasgewandert  sein  nnd 
da  sie  von  selbst  die  Richtung  nach  der  freien  Oberfläche  schwerlich  einscUa^ 
dürften,  so  kommen  wir  ganz  naturgemäss  zu  der  VorsteUang,  dass  sie  von  den 
Zellen ,  in  welche  wir  sie  eingeschlossen  finden  ,  mitgenommen  sind  ,  mithin ,  dar« 
diese  Zellen  selbst  an  die  Oberfläche  ausgetretene  Wanderzellen  und  nicht  eigent- 
liche Epithelzellen  sind.  Dafür  spricht  auch  ihre  Kleinheit  gegenüber  denjenigeo 
Elementen,  welche  bei  der  katarrhalischen  Pneumonie  die  Alveole  lUlen.  Die 
eigentlichen  Epithelien  der  Alveole  sind,  soweit  meine  Beobachtungen  reichen,  gsm 
unverändert ;  überhaupt  müssen  wir  mit  der  Annahme  eines  desquamativen  Alveo- 
larkatarrhs  sehr  zurückhaltend  sein ,  da  die  Lungenepitlielien  erwachsener  ladiTi- 
duen  zu  den  weniger  irritabeln  Elementen  des  Körpers  zu  zählen  sind. 

§  463.  3)  Der  hämorrhagische  Infarct  und  die  circumseripte 
Gangrän  der  Lunge.  Hierunter  verstehen  wir  die  vollständige  ErfUloog  der 
Lufträume  eines  umschriebenen  Theiles  der  Lunge  mit  extravasirtem  Blut.  Eris- 
nern  wir  uns  dessen,  was  wir  oben  bei  Gelegenheit  der  hämorrhagischen  und  bran- 
digen Pneumonie,  sowie  bei  Gelegenheit  der  embolischen  Lungenprocesse  beigebncht 
haben,  so  werden  wir  von  selbst  auf  die  grosse  anatomische  Aehnlichkeit  kommeo, 
welche  der  hämorrhagische  Infarct  insbesondere  mit  dem  ersten  Stadium  der  embo- 
lisohen  Pneumonie  haben  müsse  und  auch  thatsächlich  hat.  Wir  können  geraden 
sagen;  der  hämorrhagische  Infarct  kann  ein  embolischer  Process  sein,  denn  wir 
können  nicht  umhin,  den  anatomischen  Zustand  des  Infarctes  zu  diagnosticira. 
wenn  wir  in  Folge  einer  Embolie  grösserer  Pulmonalarterienäste  die  hämorrhagiMsbe 
Transsudation  (siehe  §.456)  bis  zur  wirklichen  Uämorrha^e  fortgeschritten  finden 
Fälle  dieser  Art  kommen  gerade  auch  bei  herzkranken  Individuen  vor ,  wenn  sieb 
nämlich  in  Folge  der  Stauung  im  Trabekelwerk  des  rechten  Vorhofes  oder  Ventri- 
kels Gerinnungen  in  Form  von  sogenannten  Herzpolypen  (§  246)  ausgebildet  hatten, 
welche  —  abgelöst  —  als  Emboli  dienten.  Indessen  lassen  sich  diese  embolischen 
Infarcte  von  den  durch  Zerreissung  eines  stärkeren  Gefässes  bedingten  dadorrb 
unterscheiden ,  dass  bei  ihnen  der  Uebergang  von  dem  infardrten  Rsrenchjni  zn 
dem  umgebenden  normalen  ein  sehr  allmählicher  ist  und  dorch  alle  Phasen  det^ 
hämorrhagisch-hjrperämischen  und  einfach-hyperämischen  hindarohfUhrt,  während 
bei  dem  nicht  embolischen  Infarcte  der  infarcirte  Theil  sich  als  ein  fester,  ttbersU 
gleichmässig  dichter ,  dunkelblutrother  Keil  unmittelbar  von  dem  nmgebenden  ge- 
sunden Gewebe  abhebt.   Diese  Art  von  Blutkeilen  sind ,  wie  gesagt ,  nicht  dmrb 
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Embolie ,  sondeni  durch  Ruptur  eines  grösaeren  Geftsses  entstanden  und  werden 
Torzngsweise  bei  herzkranken  Individuen  gefunden.  Als  prädisponirende  Ursache 
rnuss  bei  ihrer  Entstehung  die  Zunahme  des  Seitendruckes  im  kleinen  Ki'eislaufe 
angesehen  werden.  In  dieser  Beziehung  stellt  sich  der  Infarct  als  ein  quantitativer 
Excess  jener  capillaren  Hämorrhagieen  dar ,  welche  wir  bei  der  braunen  Induration 
kennen  gelernt  haben.  Als  n&here ,  namentlich  den  Ort  der  Geftsszerreissung  be-* 
ätimmende  Ursache  dürfen  wir  höchst  wahrscheinlich  in  allen  Fällen  die  i>  fettige 
Ubut  der  mittleren  und  kleineren  Pulmonalarterienäste«  ansprechen.  Um  diese  zu 
constatiren,  ist  freilich  eine  sehr  subtile  Untersuchung  der  Pulmonalarterienver- 
zweigung  nnumgftnglich ,  da  wir  in  dem  Hauptstamme  möglicherweise  keine  Spur 
dieses  ftir  die  Haltbarkeit  kleinerer  Gefilsse  so  bedrohlichen  Processes  antreffen. 
(Vergl.  §  208.)  Endlich  ist  als  Gelegenheitsursache  wohl  in  allen  Fällen  eine  vor- 
übergehende Fluzion  der  Lungen  zu  supponiren ,  in  Folge  deren  die  verminderte 
Haltbarkeit  der  Gefitose  mit  den  vermehrten  Ansprüchen  an  dieselbe  in  CoUision 
kommt. 

§  464.  Ist  der  Einriss  geschehen,  so  wühlt  sich  das  Blut  mit  der  ganzen  Ge- 
walt des  im  kleinen  Kreislaufe  herrschenden  abnormen  Blutdruckes  einen  Weg  in 
den  benachbarten  Bronchus.  Hier  wird  es  einerseits  aspirirt  und  füllt  so  den  betref- 
fenden LuBgenlobnlus  bis  zu  seinen  letzten  Endbläschen  vollständig  aus :  andrer- 
seits rinnt  es  in  dem  weiter  werdenden  Bronchus  nach  vorn,  indem  es  auf  diesem 
Wege  vor  immer  neue  abgehende  Bronchiallumina  gelangt ,  wird  es  auch  in  diese 
durch  Aspiration  aufgenommen.  Endlich  macht  die  eintretende  Gerinnung  dem  ge- 
fihrlichen  Spiel  ein  Ende.  Je  nach  der  Grösse  der  geborstenen  Gefässe  wird  bis 
zu  diesem  Pnncte  —  bis  zum  Eintritt  der  Gerinnung  —  mehr  oder  weniger  Blut 
Zeit  haben ,  das  Gefäss  zu  vorlassen ,  also  auch  ein  grösserer  oder  geringerer  keil- 
förmiger Abschnitt  des  Lungenparenchyms  infarcirt  sein.  Auch  kann  man  sich  den 
Stillstand  der  Blutung  dadurch  bedingt  denken ,  dass  das  ergossene  Blut  durch  die 
pralle  Ausfüllung  und  Anspannung  des  elastischen  Parenchjrms  selbst  den  Gegen- 
druck erzeugt,  welcher  die  Oeffnung  schliesst  und  die  fernere  Extravasation  hintan- 
hält. Charakteristisch  ist  diese  pralle  Anfüllung  allerdings  und  wir  müssen  sie  ganz 
besonders  für  den  weiteren  Verlauf  des  Lungeninfarctes  verantwortlich  machen, 
indem  sie  nicht  bloss  die  höchst  heilsame  Wirkung  hat ,  das  blutende  Gefäss  zu 
comprimiren ,  sondern  auch  die  höchst  nachtheilige  ,  überhaupt  jedes  Gefäss  inner- 
halb des  Infarctes  zu  comprimiren,  dadurch  die  Circulation  geradezu  aufzuheben 
und  das  Absterben,  die  Gangrän  des  TheUes  herbeizufahren. 

§  465.  Gegenüber  der  oben  (S.  365)  betrachteten  diffusen  Gangrän  stellen 
wir  also  an  dieser  Stelle  einen  circumscripten  Lungenbrand  auf  als  regel- 
mässigen Ausgang  des  hämorrhagischen  Infarctes.  Die  feste,  über  das  Niveau  der 
Oberfläche  resp.  Schnittfläche  beetartig  erhobene,  dunkelblutrothe  Masse  necroti- 
sirt  auf  einmal  in  allen  ihren  Theilen.  Die  rothe  Farbe  macht  einer  schmutzig- 
grflnen  Platz,  das  geronnene  Blut  ü,u\t  und  wird  dabei  flüssig ;  mit  ihm  lösen  sich 
auch  die  weichen  Parenchymbestandtheile  auf,  nur  die  elastischen  Fasern  und  die 
dickeren ,   derben  Anhäufungen  von  Bindegewebe  um  die  Gefilsse  und  Bronchien 
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trotzen  der  Anflösnng  und  bilden  einen  fetzigen  Zunder ,  welcher  an  der  Eintritts- 
stelle der  Qeftsse  und  Bronchien  befestigt  in  der  Brandjanche  flottirt.  Die  Misaeo 
sind  von  höchst  widerw&rtigem  Gerüche,  welcher  sich  dem  Patienten  in  den 
Momente  bemerklich  macht,  wo  auch  das  verstopfende  Blutgerinnsel  des  anfthreiH 
den  Bronchus  erweicht  ist  und  der  Inhalt  des  Brandheerdes  zur  Expectoration  ge- 
langt. Im  Sputum  findet  man  zur  weiteren  Bestätigung  der  Diagnose  elastische 
Fasern. 

Was  die  weitere  Entwicklung  des  Zustandes  anlangt,  so  ist  dieselbe  im  We- 
sentlichen von  dem  Verhalten  der  Nachbarschaft  des  Brandheerdes  abhängig.  Dtse 
in  letzterem  ein  höchst  intensiver  Entzflndungsreiz  gegeben  ist,  liegt  auf  der  Haod 
Eine  croupöse  Entzündung  der  den  Brandheerd  begrenzenden  LungenlobuH  bildet 
daher  eine  sehr  gewöhnliche  und  meist  auch  lethale  Complication  der  circnmscripleQ 
Gangrän;  ebenso  rufen  Brandheerde,  welche  der  Pleuraoberfläche  anliegen,  «u- 
nahmslos  Pleuritiden  mit  jauchig  zerfallenden  eitrigen  Exsudaten  hervor.  Nebn 
diesen  grösseren  Ausstrahlungen  der  Krankheit  haben  wir  aber  auch  von  einem 
mehr  begrenzten  Entzündungsprocesse  zu  berichten,  welcher  sith  in  der  unmittel- 
barsten Nachbarschaft  des  Brandheerdes  vollzieht  und  welcher,  wenn  er  reditzati^ 
zur  Entwicklung  kommt,  einen  salutären  Einfluss  und  die  gar  nicht  so  seltene  An»- 
heilung  des  Brandheerdes  zur  Folge  hat,  ich  meine  die  demarkirende  EntzfittduB? 
und  Eiterung,  welche  sich  überall  an  den  Grenzen  des  Brandheerdes  einfindet  ud 
denselben  gegen  die  gesunde  Nachbarschaft  abschliesst.  Dank  der  eigenthüm- 
liehen ,  oben  näher  geschilderten  Entstehungsweise  des  In&rotes  hält  dieser  die 
Grenzen  der  Lobuli  aufs  Schärfste  ein.  Er  mag  daher  eine  Form  und  Grösse  habei 
welche  er  will ,  so  wird  er  doch  an  seiner  Peripherie  zunächst  von  einer  Schickt 
interstitiellen  Bindegewebes  umgeben  sein  und  dieses  ist  bekanntlich  weit  beosff 
als  das  Lungenparenchym  selbst  dazu  geeignet,  in  kurzer  Zeit  so  zu  vereitern,  das.« 
gar  keine  Verbindung  mehr  zwischen  dem  Infarct  einerseits  und  dem  gesunden  Pa- 
renchym  andrerseits  besteht.  Die  vollständige  Ausheilung  kommt  nach  der  Schmel- 
zung und  Entleerung  des  Infarctes  durch  Bildung  einer  Granulalionsmenibran  und 
narbige  Verkleinerung  der  Höhle  zu  Stande. 

8.  (leschwiibte  der  luge. 

§  466.  Die  Lunge  ist  zu  primärer  Geschwulstbildung  ausserordentlich  wenifr 
geneigt.  Hie  und  da  wird  man  bei  Sectionen  durch  den  Befund  eines  kleinen,  höch- 
stens wallnussgrossen,  meist  snbpleural  gelegenen  Enchondroms  von  »hyalin-knor* 
pliger«  Beschaffenheit  und  drusig-höckrigen  Contouren  überrascht.  In  solchen  Pil- 
len gilt  es  aber ,  sich  wohl  vorzusehen ,  ob  nicht  etwa  ein  primäres  Enohondrom  an 
einer  andern  Stelle  noch  vorhanden  oder  exstirpirt  worden  ist ,  denn  gerade  flir  ^ 
seltenen  Metastasen  der  Enchondrome  ist  die  Lunge  ein  bevorzugtes  Organ. 

Das  Gleiche  gilt  vom  Carcinom  der  Lunge.  Primäre  Carcinome  kommen  sehr 
selten  und  nur  in  Form  einer  umschriebenen  medullären  Infiltration  vor ,  wihmd 
secundäre  Knoten  etwas  häufiger  gefunden  werden.  Der  Epithelialcarcinom  konuDt 
nur  secundär  vor  und  bildet  stets  einen  kleinen  Knoten  von  Hirsekorn-  bis  Erbsea- 
grösse. 
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§  467.    Was  nun  den  tiistologiBchen  Theil  der  OeschwulBtbildung  anlangt,  bo 
H  hierbei  aiisachliesalich  das  Bindegewebe  der  Lunge  thfttig.    Wenn  es  trotidem 
«ach  bei  der  ersten  mikroBkopiachen  Unterauchnng  den  Anschein  hat ,  als  handele 
pä  »ich  neben  der  Anschwellnng  der  Alveolar  b  e  p  t  a  tiberall  anch  um  eine  Aub- 
filllnng  der  Alveolar)  um  i  na,  bo  dttrfen  wir  nicht  ttberaehen,  daes  letztere  durch 
cretere  mit  Nothwendigkeit  bedingt  wird.    Wie  der  miliare  Tuberkel .  den  wir  aus 
bewegenden  Orflnden  §  427  vorsufgenommen  haben ,  ho  protuberiren  Bämmtliche 
tieschwflUt«  in  einer  gewissen  Phase  ihrer  Entstehung  in  die  Alveolarlnmina ;  sie 
flillen  dieselben  anch  ans,  sind  aber  deshalb  noch  IceineswegB  einem  entztlndlichen 
Exsudate  za  paralleÜBiren ,  wie  es  wohl  in  der  frtüieren  Auffassung  RokitamÜB  ge- 
schieht.   O.  Weber  hat  das  Verdienst,  nenerdings  auf  diesen  histologisch  wichtigen 
Panct  anfknerkBam  gemacht  zu  haben.    Leider  aber  kann  ich  die  von  ihm  gegebene 
Darstellnng  von  der  Entstehung  des  EpithelialkrebeeB  nur  in  ihrer  allgemeinen  Be- 
dcntang  fOx  die  Neubildungen  Hberhanpt  anerkennen,   da  der  von  ihm  benutzte 
Hauptfall,   dessen  sftmmtliche  Prftparate  noch  in  Bonn  befindlich  sind,  zwar  ur- 
Bprflnglich  ein  Epithelialcarcinom  der  Zunge,  in  seinen  Recidiven  aber  ein  einfacheB 
l'arcinom  gewesen  ist.    Auch  die  von  VircAam  und  Dt^uy  gelieferte'  Beschreibung 
dea  Epithelialkrebsea  der  Lunge  passt  wenigstens  in  histologischer  Bezlehnng  auch 
inf  den  gewöhnlichen  Kreba.    Entweder  nun  herrscht  hier  wirklich  eine  gewisse 
Uonotonie  der  histologischen  Vorginge ,   oder  die  Hannigfidtigkeit  ist  ^nur  noch 
nicht  genflgend  ins  Licht  gestellt.    Ich  ftlr 
meine  Person  kenne  l^r  die  camnomatSse 
Entartung  nur  das  eine,  von  den  genannten 
Antoren  entworfene   Bild:    das  alveolare 
Maschenwerk  der  Lunge  producirt  zahl- 
reiche  Kester  und  Reihen  von  Krebszellen, 
welche  das  Lumen  von  der  Seite  her  (Ulen 
'Tig.  128] .    Daneben  mSchte  ich  nur  aof 
diegroBse  Häufigkeit  einer  complicatoriachen 
Enttündung  des  unmittelbar  anstossenden 
Parenchyms    aufmerksam    machen,    einer 
Entztlndung,  welche  in  den  Rahmen  der 
iutarrhalischen  Enizflndung  passt  und  zur 
F.rnuinng  der  Alveolen  mit  einem  trocknen 

lellenreichen  Infiltrate  fbhrt.  Es  hat  die  er-  "r  i'J«.  Krebi  d«r  Lonm.  AnniiuDg  in  auhI«, 
hebliehsten  Schwierigkeiten ,  im  einzelnen  D^mmtioii  in  s.pu.  ■/.» 

Falle  diese  beiden  Processe  von  einander  zu  trennen.  Und  doch  kann  man  oft  nur 
"inreh  eine  solche  Trennung  zu  einem  richtigen  Urtbeil  ober  die  wirkliche  Grösse  der 
Krebaknoten  gelangen.  Wie  man  sieht ,  ist  die  Histologie  des  Lungenkrebses  noch 
in  ihren  ersten  AnAngen,  woran  die  relative  Seltenheit  geeigneten  Unteranchungs- 
nuterials  die  Hauptschuld  tragen  dorfte. 
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§  468.  Wenn  man  die  verschiedenen  Erkrankungsformen  der  Leber  mit  einem 
Blick  tibersieht ,  so  drängt  sich  nnwillkttrlich  die  Bemerkung  auf,  dass  die  meisten 
von  ihnen  einen  bestimmten  Stracturbestandtheil  des  Organes,  sei  es  dieLebeneUen. 
sei  es  das  interacinöse  Bindegewebe  oder  dieGefösse,  zum  Ansgangspunct  haben.  £9 
liegt  daher  seKr  nahe,  die  Leberkrankheiten  nach  diesem  ihrem  histologischen  Aa-^ 
gangspuncte  zn  classificiren,  för  ein  Lehrbuch  der  pathologischen  Histologie  mfli^ste 
sich  das  ganz  besonders  empfehlen.  Und  dennoch  ziehe  ich  es  vor,  gerade  bei  der 
Leber  statt  jeder  Classification  eine  lose  Nebeneinanderreihung  der  verschiedesen 
pathologischen  Zust&nde  eintreten  zu  lassen ,  weil  ich  jede  anatomische  Eintheilnog 
der  Krankheiten,  wenn  sie  auch  noch  so  einladend  aussieht,  für  einen  Fehler  halte, 
der  zu  Irrthümem  auf  klinischem  Gebiete  Veranlassung  giebt.  Bei  der  Leber  würde 
unter  der  Rubrik:  Krankheiten  der  Leberzellen  neben  einander  die  Fettleber,  dif 
Amyloidleber  und  die  parenchymatös  entzündete  Leber  erscheinen.  Zustände, 
welche  in  der  That  gar  nichts  mit  einander  gemein  haben.  Dagegen  würde  dk 
parenchymatöse  Entzündung  von  den  anderen  Entzündungsformen,  welche  vom 
Bindegewebe  ausgehen,  getrennt,  somit  "dasjenige  auseinandergerissen  werden,  wv 
doch  der  Natur  nach  zusammengehört.  Ich  will  daher  von  jener  Eintbeilnng  nur 
soviel  entlehnen,  dass  ich  mit  einigen,  von  den  Leberzellen  ausgehenden  StömopD 
beginne,  weil  sie  zugleich  die  einfacheren  und  übersichtlicheren  sind,  späterhin  aber 
die  Krankheitsbilder  mehr  nach  der  klinischen  Zusammengehörigkeit  folgen  httaen. 

1 .    FeitmJUiraä'on  der  Leherzellen,   Fetileher, 

§  469.  Wir  haben  im  allgemeinen  Theil  (S.  48  ff.)  die  Gesichtspuncte  erdr* 
tert,  unter  welchen  nebst  anderen  Fettinfiltrationen  die  Fettinfiltratiön  der  Leber- 
zellen zu  betrachten  ist.  Wir  finden  dieselbe  ebensowohl  bei  flberscJiflsfliger  Fett- 
aufnähme  in  das  Blut,  als  bei  unvollständiger  Fettverbrennnng ,  am  häufigsten  da. 
wo  beide  Momente  zusammenkommen,  bei  gutgenährten  Individuen,  die  sich  w^vk 
Bewegung  machen,  bei  Säuglingen  kurz  nach  der  Nahrungsaufnahme,  bei  Lungen- 
kranken, namentlich  Tuberculosen,  bei  Herzkranken  neben  den  besonderen  Btractor- 
Veränderungen,  welche  durch  die  venöse  Stauung  hervorgebracht  werden,  bei  &in- 
fern  neben  interstitieller  Bindegewebsentwicklung  Cirrhose).  Die  Leber  dient  in 
allen  diesen  Fällen  als  Aufbewahrungsort  für  einen  Theil  des  im  Danncanal  reiH>r- 
birten«  aber  wegen  Ueberschuss  an  diesem  Artikel  noch  nicht  oxydirten  Semmfette». 
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Dass  das  Fett  ans  dem  Blute  in  die  Leberzellen  gelangt ,  spricht  sich  mit  tlber- 
raschender  Anschaulichkeit  in  der  Thatsache  ans ,  dass  die  Fettinfiltration  stets  in 
dem  Verbreitnngsbezirk  des  hauptsächlichsten  anführenden  Gewisses,  der  Pfort- 
ader ihren  Anfang  nimmt.  ^  Bei  leichterem  Grade  von  Fettleber  sehen  wir  daher 
nur  die  äussersten  Randparthieen  der  Acini  infiltrirt  und  haben  den  Eindruck ,  als 
ob  die  adnöse  Eintheilnng  durch  gelbliche  Linien ,  welche  der  Fettinfiltration  ent- 


1)  Wir  werden  im  Laufe  der  Darstellung  mehrfach  auf  diese  Verbreitungsbezirke 
der  verschiedenen  zu-  und  abführenden  Gefasse  zurückzukommen  haben  und  ich  will 
daher  die  erste  sich  darbietende  Gelegenheit  benutzen,  einige  Worte  zur  Orientirung 
ober  diesen  wichtigen  Punct  beizubringen. 

Meines  Erachtens  lässt  sich  die  Structur  der  Leber  am  besten  klar  und  übersichtlich 
darlegen ,  wenn  man  von  der  Lebervene  ausgeht.  Weil  die  feinsten  Ramificationen  der 
Lebervene ,  die  Venulae  intralobularos ,  gerade  die  Mitte ,  die  Aze  der  Structureinheiten 
des  Organes,  der  Leberacini,  einnehmen,  so  treten  dieselben  gewissermassen  an  die 
Stelle,  welche  bei  anderen  Drüsen  dem  AusfUhrungsgange  zukommt.  Die  Lebervene  bil- 
det mit  ihren  feineren  und  feinsten  Aesten  das  centrale  Gerüst ,  zu  welchem  sich  alle 
übrigen  Structurbestandtheile  wie  eine  äussere  Bekleidung  verhalten.  Die  vollständige 
und  gleichmässige  Erftlllnng  oder  vielmehr  Durchsetzung  des  Raumes  zwischen  den 
^ri^eren  Stämmen  wird  durch  die  in  ihrer  Art  einzige  Einrichtung  hergestellt,  dass  diese 
passeren  Stämme  neben  der  allmählichen  Verjüngung ,  wie  wir  sie  an  den  Aesten  Jedes 
Baumes  wahrnehmen,  auch  eine  sprungweise  Verjüngung  erfahren.  Betrachten  wir  die 
innere  Oberfläche  einer  aufgeschnittenen  Lebervene,  so  kennen  wir  überall  zahllose 
kleine  Oeffhungen  entdecken ,  welche  entweder  wirklichen  kleinen  Centralvenen ,  oder 
doch  Venenstämmchen  angeboren,  deren  Lumen  in  gar  keinem  Verhttltniss  zu  dem  Lumen 
der  Hauptvene  steht. 

Die  Venula  centralis  liegt,  wie  gesagt,  in  der  Axe  des  länglich-eifOrmigen  Leber- 
acinns,  von  allen  Seiten  her  münden  die  Capillargefässe  radienartig  in  ihr  Lumen  ein,  im 
Allgemeinen  so,  wie  man  es  an  den  Borsten  gewisser  runder  Bürsten  bemerkt,  deren  man 
sich  zum  Flaschenreinigen  bedient.  Das  Capillametz  bildet  in  dieser  Richtung  länglich- 
viereckige Maschen,  in  welchen  die  Leberzellen  eingebettet  sind.  Die  Summe  derselben 
stellt  als  Ausfüllungsmasse  eines  Netzwerkes  auch  ihrerseits  ein  Netzwerk  dar,  das  soge- 
nannte Leberzellennetz ,  über  dessen  innere  Gliederung  erst  die  neueste  Zeit  ein  erfreu- 
liches Licht  verbreitet  hat.  {Ludwiff.  Hering.)  Wir  wissen  jetzt,  dass  jene  wunderbare 
AoBgiessung  des  secemirenden  Parenchyms  in  die  Lücken  eines  Blutgefässnetzes ,  jener 
Verzicht  auf  eine  selbständige  Structureinheit,  wie  wir  sie  in  den  Endbläschen  einer  aci- 
nf^sen  Drüse ,  wie  wir  sie  am  Endbalg  ein^r  tubutösen  Drüse  vor  uns  haben ,  doch  nur 
eine  scheinbare  Abweichung  von  dem  allgemeinen  Gesetz  darstellt.  Wenn  auch  eine 
einzelne  Leberzelle  an  zwei  Flächen  von  Capillargefässen  berührt  wird ,  so  hat  sie  doch 
-  als  Würfel  gedacht  —  noch  vier  Flächen  für  die  Berührung  mit  ihren  Nachbarinnen 
und  an  diesen  Berührungsflächen  sind  die  kleinsten  Gallengänge,  als  äusserst  feine,  aber 
doch  injicirbare,  runde  Intercellulargänge,  so  angebracht, dass  sie  ein  feinstes  Netzwerk  dair 
«teilen,  welches  dem  Blutgefässnetz  überall  ausweicht  und  von  ihm  überall  durch  die 
?anze  Dicke  einer  Zelle  getrennt  bleibt.  Auf  Schnitten  sieht  man  für  gewöhnlich  eine 
doppelte  Reihe  von  Zellen  zwischen  je  zwei  benachbarten  Capillargefässen ,  in  deren 
Mitte  sich  ein  Gallengang  auf  längere  Erstreckung  hin  verfolgen  lässt.  Die  Balken  des 
Uberzellennetzes  treten  —  so  betrachtet  —  geradezu  für  die  Tubuli  einer  andern 
Drüse  ein,  wo  ein  centraler,  der  Secretleitung  dienender  Canal  auf  allen  Seiten  durch 
eine  Zellenschicht  von  der  Membrana  propria  und  den  Blutgefässen  getrennt  ist.  Die 
Vereinigung  der  Gallencapillaren  zu  grösseren  Gallengängen  erfolgt  an  der  Peripherie 
der  Acini,  wo  wir  die  letztem  mit  den  Aesten  der  Vena  portarum  und  der  Arteria  hepa- 
tica  Yereinigt  finden  werden. 


378  VII.  Anomalieen  der  Leber. 

sprechen,  etwas  deutlicher  hervorgehoben  würden.  Das  histologische  Detail  i^t 
von  typischem  Verlanf.  Ich  kann  mich  in  dieser  Beziehung  mit  einem  HisweiB  uf 
die  Erörterungen  und  Abbildungen  auf  S.  48  des  allgemeinen  Theilefi  fcegnttgn. 
Die  hier  beigefügte  Abbildung  stellt  uns  einen  etwas  höheren  Grad  yon  FettiBfil- 
tration  vor  [Fig.  129) ,  wie  man  ihn  bei  tuberculösen  und  herzkranken  IndividiKo 
nicht  selten  antrifit.  Die  portale  Zone  der  Acini  ist  vollkommen  imprSgnirt,  m  der 
mittleren  Region  sind  die  ersten  Anfänge  bemerklich ,  während  das  Centrum  nocli 
frei  geblieben  ist.  Das  unbewaffnete  Auge  nimmt  jetzt  jene  eigenthflmliehe  Zeifh- 
nung  der  Schnittfläche  wahr,  welche  man  mit  der  Schnittfläche  der  Muscatnuss  ver- 
glichen hat.  Dort  sind  es  die  Querschnitte  der  zierlich  gefalteten^  hellgelblich  g*'- 
fslrbten  Ootyledonen ,  welche  mit  der  dunkeln  Umgebung  contrastiren ,  hier  sind  e^ 
die  gelblich  weiss  gef^bten  Portalzonen  der  Acini ,  welche  mit  der  dunkleren  Ceo- 
tralzone  in  Gegensatz  treten.  Besonders  zutreffend  finden  wir  den  Vergleich,  venc 
wir  unsere  Aufmerksamkeit  nicht  dem  einzelnen  Acinus ,  sondern  der  Venweigiur 
eines  kleineren  Portalcanals  zuwenden ,  welcher  wegen  der  allseitigen  Einrahmno^ 


I 


Indem  wir  jetzt  zur  Vena  hepatica  zurückkehren ,  deren  feinste  Aeste  mit  dem  t\m 
geschilderten  eigentlichen  Leberparenchym  rings  umkleidet  sind,  müssen  wir  kerror- 
heben,  dass  durch  die  8—10  Hauptäste  derselben  die  Leber  in  eine  entsprechende  Anzibi 
von  Lappen  gegliedert  ist ,  welche  freilich  nicht  an  einer  ganz  normalen  Mensehenleber 
wohl  aber  bei  gewissen  krankhaften  Veränderungen  und  besonders  schön  bei  der  m^ 
borenen  Lappung  des  Organes  hervortreten.  Die  Zwischenräume  zwischen  den  Lappci 
werden  durch  die  sogenannten  Portalcanäle  ausgefüllt.  Der  Stamm  dieses  zweites  io  dk 
Structur  des  Organes  eingehenden  Baumes  liegt  bekanntlich  an  der  unteren  Fläche  (Port« 
und  wird  durch  die  vereinigten  Stämme  der  Arteria  hepatica,  Vena  portarum  und  de« 
Ductus  hepaticus  gebildet.  Eine  reichliche  Menge  lockeren  Bindegewebes ,  welch«»  ii 
ununterbrochenem  Zusammenhange  mit  dem  subserösen  Bindegewebe  des  BauchfeDo 
steht  (Capsula  Glissonii) ,  bildet  das  gemeinschaftliche  Bett  für  alle  drei  und  dieses  kuK- 
radschaftliche  Verhältniss  wird  bei  allen  weiteren  Ramificationen  aufrecht  erhalten.  Em* 
man  einen  mikroskopischen  Schnitt  vor  sich ,  so  kann  man  niemals  lange  darüber  h 
Zweifel  sein,  ob  ein  Gefässstämmchen,  auf  das  man  stösst,  eine  Venula  centralis  oder  cit 
zuführendes  Gefäss  ist.  Die  Venulae  centrales  sind  stets  isolirt  und  von  den  Xacbbar- 
gefässen  durch  eine  breite  Brücke  Lebersubstanz  getrennt.  Die  Arteriolae  hepaticse  hin' 
Venulae  interlobulares  sind  entweder  ebenso  wie  in  der  Leberpforte  mit  eineiD  eot- 
sprechend  kleinen  Ductus  bilifems  zu  dritt  beisammen  und  dann  handelt  es  sich  noch  u- 
einen  Portalcanal  höherer  Ordnung,  oder  man  findet  sie  zwar  in  Zwischenräumen  in  dtr 
Peripherie  der  Acini  vertheilt ,  kann  aber  ihre  Zusammengehörigkeit  an  dem  katto 
Ueberreste  der  gemeinschaftlichen  Bindegewebshülle  nachweisen ,  welcher  faden-  odf; 
raembranartig  von  einem  Gefäss  zum  andern  geht.  Erst  an  der  Peripherie  der  Acini  Dan- 
lieh  weichen  die  Portalgefässe  auseinander ,  so  zwar ,  dass  die  Aestchen  der  Vena  por- 
tarum da  verlaufen ,  wo  drei  und  -mehr  Acini  aneinander  stossen  und  von  hier  aus  ihn' 
letzten  Zweiglein  zwischen  je  zwei  derselben  hineinschicken  (Fig.  12dp);  dieArtehfi 
dringen  halbwegs  in  das  Innere  der  Acini  ein  und  lösen  sich  hier  erst  in  das  CapilUrseu 
auf.  Wir  können  somit  den  Acinus  in  drei  concentrische  Zonen  eintheilen ;  die  nscb^ 
Umgebung  der  Lebervene  bildet  das  Centrum ,  der  Verbreitungsbezirk  der  Vena  porta- 
rum die  Peripherie  und  der  Verbreitungsbezirk  der  Arteria  hepatica  eine  mittlere  Zone 
des  Acinus.  Natürlich  handelt  es  sich  hierbei  nicht  um  abgegrenzte  Stromgebiete .  i» 
Gegentheil  macht  die  Gemeinsamkeit  des  Capiilametzes  eine  strengere  Scbddanfr  fC^ 
radezu  unmöglich,  doch  ist  es  für  die  Benrtheilung  einer  Reihe  von  StOmngen  von  Wxeh- 
tigkeit,  die  nähere  Beziehung  dieser  drei  Zonen  zu  den  Gefassinsertionen  zu  kenseo. 
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«iner  Aestchen  durch  die  Fettzone  einer  blattförmigen  Figur,  etwa  einem  Eichenblatt 
oder,  wenn  man  will,  einem  gefalteten  Cotyledon  der  MuBcatnuGa  nicht  unfthnlich 
eracheint.  Die  BeEeichanng  Muscatnuseleber  bedeutet  übrigens  nur  eine  helle  Pe- 
ripherie neben  einer  relativ  dunkeln  Mitte  der  Acini ,  wobei  es  noch  dahin  gestellt 


bleibt,  ob  die  Peripherie  abnonn  hell  oder  die  Mitte  abnonn  dunkel  ist.  Eine  Hua- 
otnussleber  der  letzteren  Art  wird  inabesondere  bei  Herzkranken  beobachtet,  wo 
eine  weiter  nnten  zu  beschreibende  Ectasie  der  Venulae  centrales  nebst  I^gment- 
bJlduQg  zn  einer  Vertiefung  des  centralen  Farbentones  Veranlassung  geben.  Ist 
gleichzeitig  Fettleber  vorhanden ,  so  wird  nattirlich  der  Gegensate  um  so  greller 
berrortreten. 

§  470.  Bchreitet  die  Fettinfiltration  noch  weiter  fort,  so  dass  schlieselich  alle 
Lebenellen  ohne  Ausnahme  ihren  Fetttropfen  enthalten,  ao  verwischen  eich  die 
Ureozeu  der  Acini  und  man  kann  leicht  in  die  Lage  kommen ,  Rand  und  Mitte  zu 
Terwechaela.  Die  Farbe  des  Organe»  ist  dann  ein  ganz  glelchmlssiges  Gelblich- 
weit« oder  Btiunlichgelb ,  die  Consistenz  ist  weich,  teigig,  der  Finger  Usst  blei- 
bende GindrQcke  zurück,  der  Umfang  und  das  abaolnte  Gewicht  sind  auf  das  Dop- 
pelte des  Normalen  gestiegen ,  während  äaa  specifiacbe  Gewicht  abgenommen  hat; 
ille  schftrferen  Contouren  sind  verwischt ,  der  vordere  Rand  insbesondere  abge- 
atumpft  und  bis  in  die  Nabelgegend  herabgetreten  (Fig.  136  VI) .  Alle  diese  Herk- 
■nale  der  Fettleber  erklären  sich  ungezwungen  ans  der  Qualität  und  Quantität  dea 
Mitrates,  ebenso  die  exceesive  Anämie ,  welche  wir  nie  vermissen.  Doch  dOrfbn 
wir  in  letzterer  Beziehung  nicht  glauben,  dass  die  AnAmie,  welche  wir  post  mortem 
finden,  schon  intra  vitam  eine  gleich  hochgradige  gewesen  sei.  £s  handelt  sich  hier 
am  Druck  und  Gegendruck.  Ohne  Zweifel  erwichst  in  der  prallen  Annillung  der 
Uberzellen  ein  abnormer  Druck ,  welcher  ftlr  die  Oeftese  der  Leber  den  Werth 
einer  lusseren  Compreasion  hat.  Dieser  Druck  ist  aber  elastisch  und  wird  durch 
den  Gegendruck  des  Blutes  bis  zu  einem  gewissen  Puncte  Überwunden,  wovon  man 
sich  durch  eine  lujection  in  die  Vena  portarum,  welche  steta  ohne  besondere  Kraft- 
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■ 
anstreDgung  gelingt,  überzeugen  kann.  Er^t  wenn  die  Triebkraft  desBlntMaitf  j 
Null  herabsinkt,  kommt  jener  elastische  Fettzellendrack  anr  nngeachwichten  (kl-  | 
tung  und  drängt  das  noch  vorhandene  Blut  aus  dem  Parenchym  in  die  GefiUwttfflaic  ] 
eurflck. 

2.    AmyloidinfiUratlon  der  LeherzdUn,  SpecUeher, 

§471.  Die  amyloide  Infiltration  der  Lebersellen  bietet  in  sehr  vielen  Pandri 
die  grösste  Analogie  mit  der  Fettinfiltration  dar.    KSime  es  uns  bloss  auf  eine  in- 
gefähre Vorstellung  von  dem  histologischen  Hergange  an,  so  könnten  wir  £ut  ohor 
Weiteres  dem  Fette  den  Speck  substituiren.    Freilich  mflssen  wir  bei  diesem  Vw- 
fabren  ganz  absehen  von  der  nahen  Verwandtschaft ,  in  welcher  der  Achte  Speck    i 
mit  dem  Fette  steht.    Die  in  die  Leberzellen  aufgenommene  Snbstanz  ist  m  Ei-  1 
weisskörper,  welcher  an  die  stickstofifreien,  organischen  Substanzen,  insbesonderf 
Amylum,  nur  durch  sein  eigenthttmliches  Verhalten  gegen  lod,  durch  die  mahsgvni- 
rothe  Farbe  erinnert,  welche  er  mit  diesem  Reagens  behandelt  annimmt.  Dieser  Aehn- 
lichkeit  ist  indessen  schon  mehr  als  genügend  Rechnung  getragen ,  wenn  wir  dt-a  ^ 
Namen  Amyloid  beibehalten.    Im  Uebrigen  verweise  ich  auf  den  allgemeinen  Ihr'   ■ 
S.  33,  wo  neben  der  Frage  über  die  Herkunft  und  chemische  Stellung  der  Anj- 
loidsubstanz  auch  das  histologische  DetMl  der  Leberzelleninfiltration  erörtert  v^^r- 
den  ist.    Wir  sahen  dort ,  wie  das  einzelne  Element  durch  die  IntussusceptioD  d:' 
Amyloidsubstanz  grösser  wird,  wie  es  seine  scharfen  Contouren  verliert ,  wie  «tu 
Inhalt  gleichartig,  homogen  mattglänzend  wird,  der  Kern  verschwindet  undik 
schliesslich  eine  glasigaussehende  Scholle  oder  Klumpen  daraus  hervorgeht. 

§  472.  Verfolgen  wir  nun  den  Gang  der  Veränderung  am  Acinns,  so  kmi^ 
uns  nicht  entgehen,  dass  die  erste  Ablagerung  der  Amyloidsubstanz  in  demjeai^ 
Bezirke  erfolgt ,  welchen  ich  oben  (s.  d.  Anmerkung)  als  den  Einrnflndm^bezirk 
der  Leberarterie  bezdchnet  habe.  In  der  beigegebenen  Abbüdmig  (Flg.  13v 
welche  einen  massigen  Grad  von  Leberamyloid  darstellt ,  sieht  man  klar ,  wk  <& 
glasige  Verquellung  des  Leberzellennetzes  die  Peripherie  des  Acinns  einstvfOn 
vollkommen  freigelassen  hat,  etwa  halbw^s  von  der  Peripherie  nach  dem  Centnr 
za  anfängt  und  von  hieraus  verschieden  weit  in  die  Rc^on  der  Vennla  eentnfi* 
hineinreicht.  In  dieser  Thatsache  spricht  sich  eine  gewisse  Analogie  mit  der  anj- 
loiden  Entartung  anderer  Organe  aus,  wo  die  Infiltration  an  den  kleinen  Arterin 
selbst  beginnt  und  sich  von  hier  aus  auf  die  CapiUaren  fortsetzt.  Die  kletieo  Ar1^ 
rien  pflegen  auch  beim  Leberamyloid  mitafficirt  zu  sein ,  aber  statt  des  Fortsdirktf 
auf  die  Capillargefilsswandungen  tritt  der  Fortschritt  auf  die  Leberzelien  ein,  welfW 
die  arteriellen  Capillaren  zunächst  umgeben. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  wird  zunächst  der  Bezirk  der  Leberrearf 
vollständig  gefallt,  dann  erst  setzt  sich  die  Infiltration  auf  die  Zellen  des  Pfortader- 
gebietes  fort.  Ist  auch  diese  vollendet,  so  enthält  jede  eiueltte  Lebenelie,  f%ii^ 
auch  das  ganze  Organ  1 — 2mal  mehr  feste  Eiwdsasnbstaaz  als  normal,  jedeeio- 
zelne  Leberzelle ,  folglich  anch  das  ganze  Organ  ist  1 — 2mal  grösser  nnd  sefavefcr 
als  normal ,  jede  einzelne  Leberzelle ,  folglich  auch  das  ganze  Organ  ist  von  Ua»- 
graner  Farbe ,  durchscheinend ,   von  wachsähnlicher   Gonaistenx.    Die  sehirfem 


2.  Amyloidinfiltratiott  der  Leberaellea.  Speckleber.  38] 

Kanten  ,  wdche  die  normale  lieber  hat,  sind  auch  hier  wie  bei  der  Fettleber  mehr 
randlioh  plompen  Cootouren  gewichen,  von  der  ccloasalen  Vergröasenuig  giebt  die 
Einzeicfanui^  in  das  Schema  (Fig.  1 38  VII)  eine  Vorstellung. 

Eine  bewHidere  Erwfthnung  verdient  auch  hier  der  geringe  BlulgehKlt  des 
Organee.  Derselbe  hängt  natürlich  in  geradem  VerhAltnisse  von  der  Hehrforderang 
an  Raum  ab,  welche  seitens  der  Leberzellen  erhoben  wird.    Je  hochgradiger  daher 


die  Infiltration,  nin  so  weniger  Blut  bewegt  sich  in  einer  gegebenen  Zeit  durch  das 
()Tgsn ,  nm  so  mehr  wird  auch  von  dieser  Seite  —  und  gans  abgesehen  von  der 
lÜKCten  Beeintrichtigung  der  Lebenselle  —  die  Function  der  Leber  leiden.  Es 
wird  nnr  eine  sehr  sptrlicfae  nnd  dtlnnflllasige  Oslle  abgesondert,  was  Rreilicb  bei 
<ler  ohnehia  sehr  geach wuchten  Ernährung  der  Individaen  genUgen  nu^.  Uebrigena 
«■rlitit  sii^  die  Durchgängigkeit  der  Capillaren  bis  znletit.  Man  kann  die  Speck- 
Irfaem  jedes  Grades  voUkomncQ  injiciren  und  liat  dann  eben  Gelegenheit,  den  Sita 
der  Allbction  in  den  Lebenellen  zu  constatiren. 

§  473.  Neben  der  diStasen  Speckinfiltradon  der  Leber  giebt  es  auch  noch  eine 
hMrdwMse  Ablagerang ,  welche  ich  bis  jetzt  nnr  einmal  nnd  zwar  in  einem  Falle 
von  rother  Atrophie  (s.  nuten)  angetroflbn  habe.  In  einer  sonst  nnr  spnrweise 
(myloidisirtea  aber  durch  die  erwähnte  Stanangsatrophie  ftnnlidi  in  Lappen  zer- 
l<^n  Leber  fanden  sich  an  mehreren  Stellen,  Inmitten  der  Lappen  wallnnssgrosae, 
feste  Knoten ,  welche  in  ihrer  Hitte  je  eine  weiche  Stelle  enthielten.  Die  nähere 
['ntersnchiisg  ergab  hochgradige  amyloide  Infiltration  mit  centraler  Eiterung.  Die 
l^itenmg  war  offenbar  aecundär,  denn  in  dem  spärlichen,  ans  dem  Bindegewebe  der 
Portaleaniie  hetTorgegangenen  Eiter  waren  die  isoÜrten  Acini ,  speckig  infiltrirt 
and  wegen  der  grossen  chemischen  Indifiereni  des  Infiltrates  wenig  verändert,  auf- 
goschwemmt.  Die  Amyloidsubstanz  muss  ah  entaQndnnger regend  angesehen  wer- 
il«D,  da  sie  aber  kein  cbemiscti  reizender  KOrper  ist,  so  mflssen  wir  wohl  eine  vor- 
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gängige  Aufhebung  der  Circulation  und  dadurch  bedingte  gänzliche  Abtödtung  dtsr 
infiltrirten  Theile  als  den  näheren  Cansalnexns  ansehen.  Wir  werden  auch  bd  der 
Amyloidniere  von  ähnlichen  Erscheinungen  zu  berichten  haben. 

Combinationen  von  Amyloid-  und  Fettinßltration  sind  nicht  selten,  meist  aber 
so  beschaffen,  dass  die  Fettinfiltration  als  ein  gelegentliches  Accedens  erscheint. 


3.   Hypertrophische  Zustände . 

§  474.  Als  ächte  Hypertrophie  der  Leber  können  wir  filgUch  nur  solche  Zu- 
stände bezeichnen,  wo  eine  deutlich  nachweisbare  Volumszunahme  von  einer  gldch- 
massigen  Vergrösserung  oder  Vermehrung  aller  in  die  Structtir  des  Organes  ein- 
gehenden Texturen  hervorgebracht  ist.  Wir  erkennen  und  erschliessen  daher  dk 
Hypertrophie  der  Leber  aus  einer  entschiedenen  und  auffallenden  Vergrösserung  d« 
Acini,  welche  mit  einer  vollkommen  normalen  Beschaffenheit  insofern  einen  gewis- 
sen Contrast  bildet,  als  wir  in  weitaus  den  meisten  Fällen  ähnlicher  Veiprössenu^ 
ein  Lifiltrat  oder  eine  Neubildung  als  Ursache  derselben  nachweisen  können.  Mas 
hat  speciell  zwischen  einer  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Leber  in  dem  Sinnt 
unterscheiden  zu  können  geglaubt ,  dass  man  die  erstere  durch  eine  Vermehrong 
der  Grösse,  die  letztere  durch  eine  Vermehrung  der  Zahl  der  Leberzellen  zu  Stande 
kommen  liess.  Ich  muss  die  Brauchbarkeit  einer  solchen  Unterscheidung  ftlr  pru- 
blematisch  erklären,  weil  man  beträchtliche  Grössenverschiedenheiton  und  Tbei- 
luugsvorgänge  zu  häufig  an  ganz  gesunden  Lebern  wahrnimmt.  Den  einzigen 
Sttttzpunct  für  unser  Urtheil  bietet  uns  die  Thatsache ,  dass  eine  Neubildung  tod 
Acinis  unter  allen  Umständen  nicht  beobachtet  wird ,  dass  sich  mithin  jede  Hyper- 
trophie zunächst  als  eine  Vergrösserung  der  Acini  präsentiren  muss.  Die  Ab- 
schätzung der  Grösse  wird  aber  dadurch  erleichtert,  dass  wenigstens  hypertrophische 
Zustände  höheren  Grades  stete  nur  in  umschriebenen  Abschnitten  des  Organen 
vorkommen ;  meist  handelt  es  sich  um  vicariirende  Hypertrophieen ,  am  einen  Er- 
satz für  dasjenige ,  was  an  andern  Puncten  dui*ch  Atrophie  verloren  geht,  so  di«» 
man  dann  nicht  selten  neben  normalen  Acinis  solche  Acini  sieht ,  welche  zu  klein 
und  solche ,  welche  zu  gross  sind.  Hierher  gehören  die  compensatorischen  Hyper- 
trophieen einzelner  Leberlappen  bei  Narbenbildung,  Dmckatrophie ,  Verödung  ui 
anderen  Regionen,  welche  eben  nicht  selten  beobachtet  wird.  Schwieriger  mag  die 
Beurtheilung  bei  jener  allgemeinen  aber  weniger  hochgradigen  Hypertrophie  sein, 
welche  theils  in  Folge  von  Leucämie,  von  Diabetes  mellitus,  theils  bei  längere» 
Aufenthalt  in  heissen  Klimaten  beobachtet  wird.  Hier  wird  es  sich  vor  allem  daroD 
handein ,  nicht  eine  Verwechselung  von  ächter  und  unächtor  Hypertrophie  zu  be- 
gehen. Diese  liegt  am  nächsten  bei  der  leucämischen  Schwellung ,  weldie  in  den 
meisten  Fällen  auf  einer  Infiltration  mit  farblosen  Blutzellen  beruht ;  auch  bei  Dia- 
betes mellitus  rathe  ich  zur  Vorsicht.  Man  kann  dort  in  der  Regel  ein  verschie- 
denes Verhalten  der  drei  Blutgefilssbezirke  des  Acinus  constatiren.  Der  Pfortader- 
bezirk zeigt  uns  das  Leberzellennetz  in  einem  mehr  gequollenen  ak  veigrösaerten 
Zustande,  die  Kerne  färben  sich  auf  lodzusatz  weinroth,  was  wohl  auf  einen  Ge- 
halt an  glycogener  Substanz  deutet ,  die  Conteuren  der  Zellen  verschwimmei  io 
einander,  was  vielleicht  auf  eine  Volumszunahme  der  letzteren  zu  beiiefaeB  ist. 
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Der  Arterienbezirk ,  die  mittlere  Region ,  ist  fettig  infiltrirt ,  das  OeBtnim  dagegen 
f«st  normaly  der  Zustand  der  Leberzellen  an  der  Peripherie  ist  hier  nur  andentungs-» 
weise  Torhanden. 

4.   Atrophuche  Zustände. 

§475.  Einfache  Atrophie.  Bei  sehr  ausgehungerten  Individuen,  bei 
Strictur  des  OeBophagns,  bei  Nahrungsverweigerung  Geisteskranker,  bei  Marasmen 
aller  Art  findet  man  die  Leber  auffallend  klein ,  braun ,  die  Kapsel  schlaff  oder  ge- 
runzelt und  als  Ursache  dieser  allgemeinen  Volumsabnahme  eine  Verklei- 
nerung aller  Leberzellen  bis  zum  dritten  Theil  des  normalen  Umfanges,  welche  mit 
einer  Entwicklung  von  gelben  und  braunen  Pigmentkörnchen  im  ProtopUsma  ver- 
banden ist.  Wir  haben  hier  offenbar  die  entgegengesetzten  Bedingungen  von  denen, 
welche  dem  Zustandekommen  der  Hypertrophie  zu  Grunde  liegen ,  bemerken  aber, 
dass  sich  die  schlechtere  Ernährung,  die  mangelhafte  functionelie  Reizung  in  einer 
ansschliesatichen  Atrophie  der  Leberzellen  geltend'  machen ,  während  die  übrigen 
Stmcturtheile  vorab  noch  normal  bleiben.  Da  nun  aber  diese  übrigen  Structur- 
theiie  aussAüiesalich  ans  Bindegewebe  und  Gestosen  bestehen,  so  bewirkt  das  rela- 
tive üebergewicht  dieser  »fibrösen  Theile«  eine  zähe ,  lederartige  Beschaffenheit  des 
Organes,  welche  sich  namentlich  beim  Schneiden  bemerklich  macht  und  welche 
leicht  zu  der  irrigen  Vermnthung  einer  Cirrhose  Veranlassung  geben  könnte. 

§476.  Rothe  Atrophie.  Eine  zweite  Form  von  allgemeiner  Atrophie  ent- 
wickelt sich  im  Anschluss  an  diejenigen  Herz-  und  Lungenleiden ,  welche  mit  einer 
Stauung  des  Blutes  im  Körpervenensysteme  einhergehen.    Die  Lebervenen ,  welche 

* 

kaum  einen  Zoll  unterhalb  der  Einmündung  der  Vena  cava  inferior  in  den  rechten 
Vorhof  ihrerseits  in  die  Vena  cava  einmünden,  müssen  ja  den  Wirkungen  des  abnor- 
meD  Seitendruckes  in  erster  Linie  ausgesetzt  sein.  Eine  andauernde,  hochgradige, 
Teoöse  Hyperämie  bildet  daher  die  eigentliche  Grundlage  aller  anatomischen  Verän- 
derungen. Mindestens  die  Hälfte  von  dem  Rauminhalte  der  Leber  ist  ftkr  das  Blut  be- 
stimmt.  Es  ist  daher  nicht  wunderbar,  wenn  schon  ein  massiger  Grad  von  Hyper- 
ämie eine  sehr  beträchtliche  Volnmszunahme  des  ganzen  Organes  zu  Wege  bringt. 
Würden  sich  daher  die  Capillaren  auch  nur  um  das  Doppelte  ihres  normalen  Cali- 
bers  ausdehnen ,  was  bekanntlich  schon  bei  massiger  Hyperämie  der  Fall  ist ,  so 
würde  dadurch  schon  eine  Mehrforderung  an  Raum  entstehen ,  welche  ungefähr  die 
Hftlfte  des  normalen  Lebervolumens  beträgt.  Der  grösste  Theil  dieser  Mehrforde- 
rnng  wird  durch  eine  entsprechende  Volumszunahme  des  ganzen  Organes  gedeckt, 
der  Rest  wird  allmählich  auf  Kosten  des  Parenchyms ,  welches  zwischen  den  Ge- 
flsden  eingeschlossen  ist,  gewonnen.  Das  Parenchym  wird  atrophisch  und  weil  an 
die  Stelle  der  schwindenden  Leberzellen  ectatische  Blutgefässe  treten ,  so  hat  Vir^ 
chow  diese  Atrophie  sehr  passend  als  rothe  Atrophie  bezeichnet. 

§  477.  Wie  zu  erwarten ,  entwickelt  sich  der  Schwund  nicht  gleichmässig  in 
allen  Theilen ,  sondern  er  beginnt  in  jedem  Acinus  von  der  Seite ,  von  welcher  der 
abnorme  Druck  herkommt ,  im  Bezirke  der  Veua  centralis.  Was  vor  allem  auffällt 
an  einem  mikroskopischen  Präparate,  welches  durch  Injection  und  geeignete  Erhär- 
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tnng  zur  UntoKnchnng  »af  Schnitt  taugli<^  gemacht  worden  (Fig.  131),  i»t& 

Erweilerang  des  Central venenlnmen 9.    Die  Vene  ist  aber  nicht  blo«  erweitert,  mb- 

dern  in  jedem  Falle  auch  etwas ,  oft  fw^ar  sehr  bedent«nd  verdickt.    An  Tereehi»- 

denen  Stellen  sieht  man  die  Commnnication  mit  dem  nmliegenden  CapillarayBlMi 

durch  stärkere  StÄmmchen  von  Uebergangagefaasen  besorgt .  welche  die  Wandnnf 

entweder  in  gerader  Linie  oder  in  einem  kurzen  Schranhengwig  dnrdibreehen.  Jat- 

seits  der  Wandung  sind  die  für  die  Lebaidtei 

,       besÖmmten  Räume  auf  eine  gnte  Strecke  hin  It«. 

Nur  vereinzelt« ,  sehr  kleine  nnd  obendreöi  mit 

gelblich  braunen  oder  schwarsen  Pigmentkömcbes 

erfnilte  Element«  zeigen  die  Stelle  das  frflbrn» 

Leberzellennetzes  an.   Mese  liegen  aber  den  Blnt- 

geßLssen  selten  unmittelbar  an,  vielmehr  si>d  ik 

von  ihnen  durch  einen  lichten  ZwischenianiD  ge- 

■  trennt ,  welchen  ich  mit  BittiadKÜ  ala  Lymph- 

gefttsslumen    oder    perivaaculftren    LymphraiHi 

anerkenne.    Wie  man  also  sieht,  wlR  die  I^ 

berzellen   durch  die  Blnt-  nnd  Lymphstaaiui: 

vrie  durch  einen  äussern  Druck  eu  Omnde  ge- 

g^aogen  und  dieser  Zustand  erstreckt  sieh  ts- 

iiFn      schieden  weit  von  innen  nach  aussen.    In  dw 

'.      Richtung  der  Hanptvenenstinune  sind  in  der  K«- 

.™.u«u.^^^^„^™,^^„™,i.rt.      ^j  ^.^  Zerstörungen  auch  am  weitesten  gedielM 

'^  Es  kann  sein,  das«  wir  an  der  Oberfläche  der  bo- 

ausgenommenen  Leber  drei  bis  fUnf  Furchen  finden .  welche  vom  hinteren  Uu^ 

her  nach  vom  xiehen,  hier  flach  werden  nnd  Kugleich  in  eine  Anzahl  kleinerer  For- 

chen  auseinandergehen,  wie  sich  das  Strombett  eines  Flasses  höher  hinanf  in  wk 

kleinere  Seitenthnle  theilt.    ^viel  als  diese  Einsenknng  unter   das  Niveau  örr 

Leberoberfläche  betragt,  soviel  Lebeixellen  sind  hier  verloren  gegangen.    Taosei* 

von  Acinis  sind  hier  zugegen,  in  denen  nicht  eine  einzige  Zdle  mehr  vorbanden  ici 

sie  sind  znm  Theil  obliterirt.  zum  Theit  aber  noch  vOltig  i&jicirbar.    Neben  ibnco 

findet  man  halbzerstörte  und  endlich  solche  Acini ,   welche  noch  relativ  intact  und. 

Wie  sehr  aber  muss  man  sich  hier  vor  einer  Verwechselung  mit  solchen  BbIiIb- 

dnngen  hQten ,  welche  durch  Entwicklung  von  Bindegewebe  in  den  Portaleaalln 

nnd  narbige  Zusammenziehung  dieses  Bindegewebes  eine  ganz  ähnliube  Uaebenbri) 

der  Leberoberfläche,  nändichLappung  undGranulation  bedingen  (s.  Cirrbose) .  Wir 

mflssen  hob  um  so  mehr  davor  hüten ,  als  Combinationen  von  rother  Atrophie  mil 

BiadegewebsentwiclElnng  in  den  Portalcanälen  eben  nicht  selten  vorkominen.   Wir 

diese  Combination  zu  erklären  sei ,  wollen  wir  uns  nicht  erdreisten ,  ein  fDr  aHmd 

zu  entscheiden.    Man  kann  sich  vorstellen  ,  dass  die  Abnndanz  v<»  Ebidhninc»' 

material  in  der  hyperäiiiischen  Leber  eine  Prädisposition  zur  Neoplasie  bildet,  rir 

können  uns  aber  auch  eine  primäre  Cirrhoae  denken ,   welche  »ich  späterbin  nü 

Stauuugsatrophie  complicirte. 

%  47ti.    Der  üompUoatwn  der  rothen  Atrophie  mit  Fettleber  «vde  beRÜi 
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.S.  379  gedacht.  P^aHe  Fettinfiliration  der  Randzone  der  Acini ,  Eingesankensein 
and  tieihythe  oder  braune  Färbung  der  Mitte  —  man  begreift,  wie  gerade  diese 
Combination  vor  allen  anderen  die  Bezeichnung  M usoatnussleber  zn  Wege  bringen 
muiiste.    Wir  wollen  sie  die  pigmentirte  Muscatnnssleber  nennen. 

§  479.  Die  gelbe  Atrophie.  (Acute  gelbe  Erweichung.)  Mit  dem  Auf- 
treten eines  in  jeder  Beziehung  charakteristischen  klinischen  Rrankheitsbildes ,  des 
iK)genannten  Icterus  gravis,  correspondirt  eine  ebenso  charakteristische  anatomische 
Metamorphose  der  Leber,  welche  nach  den  beiden  hervortretendsten  Merkmalen 
als  gelbe  Atrophie  bezeichnet  zu  werden  pflegt.  Nach  den  Aussagen  der  verschie- 
den^sten  Beobachter  schwindet  die  Leber  in  einer  sogar  äusserlich  bemerkbaren 
Weise  binnen  3 — 4  Tagen,  ja  in  noch  kürzerer  Zeit  von  ihrer  normalen  Grösse  auf 
ein  ausserordentlich  kleines  Volumen.  Bei  der  Section  findet  man  sie  intensiv  gelb 
gefärbt,  sehr  blutarm,  von  glatter  Oberfläche,  auf  dem  Durchschnitt  aber  so  homo- 
gen, dass  man  die  einzelnen  Acini  mit  dem  blossen  Auge  nicht  unterscheiden  kann. 
Das  Letztere  ist  jedoch  nur  mit  einigen  Einschränkungen  richtig.  F^^chs  und 
R.  Demme  haben  mehrfach  innerhalb  der  homogenen  Substanz  Ueberreste  weniger 
veränderten  Leberparenchyms  gefunden;  sie  beschreiben  grössere  und  kleinere 
Gruppen  von  Acinis ,  die  sich  namentlich  in  ihren  Randparthieen  so  weit  erhalten 
hatten,  dass  man  noch  einzelne  Leberzellen  und  Bl.utgefllsse  entdecken  konnte.  Wo 
die  Lebersnbstanz  homogen  erscheint ,  ist  letzteres  nur  höchst  unvollkommen  mög-* 
lieh.  Eine  kömige  Masse,  reichlichst  mit  Fetttropfen  und  Fetttröpfchen,  hie  und 
da  wohl  auch  mit  PSgmentkömchen  oder  mit  Blutkörperchen  gemischt,  daneben 
Öefässe  und  Bindegewebe  in  einer  Art  von  Maceration  begriffen ,  endlich  Krystalle 
Ton  Leucin  und  Tyrosin ,  das  ist  Alles ,  was  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Parenehyms  zn  Tage  fördert.  Auf  diesen  Befund  bezieht  sich  auch  der  von  einigen 
Autoren  gewählte  Ausdruck  Erweichung  (gallige  Colliquation  nach  Henoch,  f>,  Dttseh) , 
von  Seiten  der  allgemeinen  Charakteristik  ist  derselbe  zu  verwerfen ,  da  die  Leber 
eher  hart  oder  lederartig  ist. 

M80.  Der  der  gelben  Leberatrophie  zu  Grunde  liegende  Process  ist  noch  in 
Danket' gehüllt.  Unzweifelhaft  ist,  dass  es  sich  um  eine  Auflösung  des  Leberparen- 
chyms ,  insbesondere  der  Leberzellen  handelt.  Fast  einstimmig  ist  man  darflber, 
dads  diese  Auflösung  durch  fettige  Degeneration  erfolgt.  Hier  aber  beginnen  schon 
die  Differenzen.  Einige  jtlngere  Forscher  [Ph.  Munk,  Leydenu,  a.)  wollen  jene 
fettige  Degeneration  unter  den  Gesichtspuncten  der  fettigen  Degeneration  bei  Phos- 
phorvergiftong  betrachten ;  Munk  lässt  sogar  die  Möglichkeit  durchblicken ,  dass 
alle  Fälle  von  acuter  gelber  Atrophie  auf  Phosphor  zurttckzuftlhren  seien.  Bei  der 
Leberstörung  nach  Phosphorgenuss  wird  aber  der  Hauptnachdruck  auf  das  Auf- 
treten von  Fetttröpfchen  in  den  Leberzellen  gelegt,  doch  dürfte  auch  hier  eine  vor- 
^ngige  parenchymatöse  Schwellung  nicht  fehlen.  Diese  letztere  bildet  nach  einer 
zweiten  Ansicht  [FrericAs,  Demme)  das  eigentliche  Wesen  der  gelben  Leberatrophie. 
Die  gelbe  Leberatrophie  ist  der  Ausgang  einer  acuten  Entzündung  des  Parenehyms. 
Diege  residirt  vorzugsweise  in  den  Randparthieen  des  Acinus  und  kann  an  den  oben 
erwähnten  üeberresten  der  Stmctur  nachgewiesen  werden.    Die  Schwellung  der 
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Randtheile  bewirkt  zugleich  eine  Verlegung  der  kleinsten  ans  dem  Acinus  heraus- 
führenden  Oallengänge,  mithin  eine  Stauung  der  Galle  im  Innern  der  Adni,  Re- 
sorption ins  Blut  und  Icterus.  Man  sieht,  diese  Ansicht  will  zugleich  die  wunder- 
bare Thatsache  erklären ,  dass  die  grösseren  Gallenwege  stets  leer  oder  mit  einem 
farblosen  Schleime  erfllllt  gefunden  werden  und  dennoch  Gelbsucht  zu  Stande  kommt. 
Eine  dritte  Ansicht  [Henoeh,  v.  Dtuch)  macht  die  Gallenretention  in  der  Leber  geradezu 
zumMittelpunct  der  Erscheinungen.  Die  Leberzelien  sollen  sich  danach  in  der  reti- 
nirten  Galle  lösen,  die  gelbe  Atrophie  ist  eine  gallige  Colliquation  der  Leber.  Indessen 
können  Leberzellen  tagelang  in  Galle  aufbewahrt  werden  ohne  sich  zu  lösen.  Wahr- 
scheinlich kann  man  sich  die  Mühe,  den  Icterus  gravis  als  einen  Resorptionsicterus  zu 
erl&utem,  überhaupt  ersparen.  Alles  deutet  vielmehr  darauf  hin,  dass  wir  es  hier  mit 
einer  acuten  Infectionskrankheit  zu  thun  haben,  bei  welcher  zahlreiche  farbige 
Blutkörperchen  aufgelöst  oder  wenigstens  ausgelaugt  werden  und  der  freigewordene 
Blutfarbstoff  ohne  Zuthun  der  Leber  in  Gallen  farbstoff  übergeht.  Diese  Blutalte- 
ration bildet  das  eine  Hauptmoment  der  ELrankheit ,  sie  äussert  sich  ausserdem  in 
erheblichen  Blutergiessungen,  theils  parenchymatösen  (Haut,  Mesenterium),  theils 
oberflächlichen  (Darm ,  Nase) .  Ob  die  schweren  Zuflüle  von  Seiten  des  Central- 
nervenapparates  durch  das  Giffc  direct  hervorgerufen  werden,  oder  ob  sie  eine 
Folge  der  Blutentmischung  sind,  darüber  fehlen  entscheidende  Beobachtungen. 
Frerichs  war  der  Ansicht ,  dass  das  durch  den  Zerfall  der  Leberzellen  entstandene 
und  ins  Blut  gelangte  Leucin  und  Tyrosin  die  nervösen  Symptome  auslöse,  doch 
haben  die  bezüglichen  Versuche  gezeigt ,  dass  erhebliche  Mengen  dieser  Körper  in 
den  Kreislauf  eingeführt  werden  können,  ohne  Coma,  Delirien,  Krämpfe  etc.  her- 
vorzubringen. Auch  das  ist  noch  nicht  entschieden,  ob  die  Leberstömng  eine 
directe  oder  indirecte  Wirkung  des  Giftes  ist.  Wir  können  wählen,  ob  wir  uns  den 
Zerfall  der  Leberzellen  wie  bei  der  Phosphorvergiftung  unter  dem  unmittelbaren 
Einfluss  des  Giftes  denken ,  oder  ob  wir  annehmen  wollen ,  dass  das  in  abnorme 
Umsetzungsprocesse  gerathene  Blut  die  Anregung  zum  Zerfall  gegeben  habe.  Ich 
neige  mich  der  ersteren  Ansicht  zu  und  schiebe  überhaupt  alle  Erscheinnngen  direcl 
auf  die  chemischen  Eigenschaften  des  noch  zu  entdeckenden  Giftes. 

§  481.  Circumscripte  Atrophieen  des  Leberparenchyms ,  welche  mi( 
einer  allmählichen  Verideinerung  und  Resorption  der  Leberzellen  und  mit  einer 
Obliteration  des  restirenden  Blutgefilssgerüstes  einhergeben,  werden  überall  an 
solchen  Stellen  beobachtet ,  wo  die  Leber  mechanischen  Beeinträchtigungen  aus- 
gesetzt ist. 

Hierher  gehört  in  erster  Linie  die  Schnüratrophie  der  Leber.  Durch  die  Com- 
pression  der  unteren  Brustapertur  beim  Schnüren  wird  zunächst  das  Organ  settlieh 
zusammengeschoben ,  es  entsteht  eine  Anzahl  niedriger  Falten ,  welche  am  rechten 
Lappen  von  hinten  her  gegen  den  freien  Rand  verlaufen.  Zugleich  wird  der  vor- 
dere Rippenrand  gegen  die  Oberfläche  der  Leber  angedrückt.  Die  hier  liegenden 
Acini  atrophiren  und  werden  durch  ein  schwieliges  Bindegewebe  ersetzt ,  welches 
sich  bei  oberflächlicher  Betrachtung  als  eine  in  das  Leberparenchym  eindringendif 
Verdickung  der  Kapsel  präsentirt.  Die  Kapsel  mag  aber  auch  wirklich  etwas  verdickt 
sein.   So  entsteht  eine  immer  tiefer  werdende  Furche,  welche  die  vorderen  Partlüeen 
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sowohl  des  rechten  als  des  linken  Lappens  abschneidet  und  schliesslich  so  weit 
gehen  kann ,  das«  Rand  nnd  Lappen  nur  durch  eine  dicke  ligamentöse  Brücke  mit 
einander  verbunden  sind.  Der  abgeschnürte  Theil  erhftlt  eine  kolbige  Rundung 
dadurch ,  dass  sämmtliche  Geftsse ,  welche  aus  ihm  Blut  und  Galle  abzufahren  be- 
stimmt sind,  in  ihrer  Oontinuität  comprimirt  werden  und  in  Folge  dessen  dne  ent- 
sprechende Ectasie  erfahren.  Man  kann  schon  mit  blossem  Auge  die  geschwollenen 
nnd  yarieösen  Venen  bemerken  und  daneben  Gallengftnge,  welche  schon  nicht  mehr 
mitOalle,  sondern  mit  dem  Beeret  ihrer  Wandung,  einem  klaren  Schleim,  geflillt  sind. 
Am  rechten  Leberlappen  kann  die  abnorme  Beweglichkeit  des  freien  Randes  unter 
Umstanden  zu  einer  höchst  bedenklichen  Umklappung  nach  oben  und  Einklemmung 
imter  den  Rippenbogen  ftihren.  Da  an  ihm  die  Gallenblase  befestigt  ist,  so  kann 
durch  die  Zerrung  des  Ductus  cysticus  und  choledochus  Verschluss  des  letzteren 
und  Icterus  bedingt  sein  ( Virchow) . 

§  482.  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Schnflratrophie,  wird  durch  den  Druck 
von  Exsudaten ,  welche  sich  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  abgekapselt  haben, 
ebenso  von  pleuritischen  und  pericardialen  Exsudaten  partielle  Atrophie  der  Leber 
herbeigeführt.  Desgleichen  durch  den  Druck  abdominaler  Geschwülste.  Einen 
höchst  merkwürdigen ,  hierhergehörigen  Fall  hatte  ich  ror  Kurzem  Gelegenheit  zu 
beobachten.  Es  handelte  sich  um  eine  rhachitische  Puerpera.  Der  schwangere 
Uterus  hatte  den  vordem  Theil  der  Leber  dergestalt  gegen  den  Rippenbogen  empor* 
gedrückt,  dass  neben  einer  alteren  Schnürfurche  zahlreiche  atropische  Stellen  jün* 
geren  Datums  vorhanden  waren.  Dieselben  waren  eingesunken ,  röthlichbraun  nnd 
setzten  sich  sehr  scharf  von  dem  benachbarten  gesunden  Parenchym  ab ;  letzteres 
geschah  durch  bogenförmige  Linien,  welche  ihre  Concavität  nach  aussen  wandten ; 
midiin  waren  die  Stellen  sternförmig ;  sie  differirten  der  Grösse  nach  von  1  Milli- 
meter Quermesser  bis  zum  Umfange  von  mehreren  QnadratzoUen.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  ergab  sich  ein  beinahe  gänzliches  Fehlen  der  Leberzellen, 
während  das  Biutgefälssgerüst  noch  vollständig  vorhanden  und  gut  zu  injiciren  war. 
Ohne  Zweifel  haben  wir  es  hier  mit  einer  subacuten  Atrophie  zu  thun,  da  der  Ute- 
rus nur  während  kurzer  Zeit  einen  so  beträchtlichen  Umfang  hat,  dass  er  die  Leber 
zu  beeinträchtigen  im  Stande  ist.  Bemerkenswerth  ist  aber  die  Thatsache,  dass  in 
solchen  Fällen  zunächst  die  Leberzellen  leiden ,  während  sich  die  Blutgef^se  vor- 
Iftufig  intact  erhalten.  Ich  möchte  glauben  ,  dass  hier  sogar  eine  Restitutio  in  in- 
tegrum möglich  wäre.  Dazu  wäre  nöthig ,  dass  sich  die  leeren  Räume  zwischen 
den  Blutgefjlssen  von  neuem  mit  Leberzellen  füllten ,  was  entweder  von  Seiten  der 
venigen  übriggebliebenen  Drüsenelemente  oder  von  Seiten  des  Bindegewebes  ge- 
schehen könnte. 

5.   Entsündunff. 

§483.  Parenchymatöse  Entzündung.  Wenn  wir  eine  Leber  finden, 
welche  in  allen  Dimensionen  massig  vergrössert  ist,  dabei  gelblichgrau ,  anämisch 
und  von  einer  eigenthümlichen  unelastischen ,  teigigen  Prallheit,  an  der  Oberfläche 
glatt,  an  der  Schnittfläche  aufiallend  trocken ,  etwa  wie  geräuchertes  Fleisch ,  so 
hat  man  Ursache,  alle  diese  Eigenthümliehkeiten  auf  eine  Veränderung  der  Leber-^ 


388  VII.  Anomalieen  der  Leber. 

Zellen  zu  beziehen ,  welche  von  VircAow  ala  trübe  SehweliuDg  bezeiehii^  lud  tk 
die  wesentliche  Grundlage  der  parenchymatösen  Entzflndung  erkannt  wordea  int. 
Wir  verstehen  darunter  eine  Vergrössemng  der  Zelle ,  herrorgebraeht  durch  dtt 
Auftreten  zahlreicher  dunkler  (EiweisB)  Körnchen»  im  Protoplasma.  Da  auch  die 
normalen  Leberzellen  zahlreiche  Körnchen  in  ihrem  Protoplasma  enthalten ,  so  ist 
es  begreiflicherweise  schwer,  an  einem  einzelnen  Elemente  den  Punct  zu  bestimiDeB, 
wo  diese  Anftlilung  mit  Körnchen  anfangt  pathologisch  zu  werden.  In  reckt  exqui- 
siten Fällen  freilich  ist  die  Kömchenmenge  so  gross,  dass  wir  vor  laater  dnnkebi 
Puncten  nicht  mehr  im  Stande  sind ,  die  Kerne  der  Leberzellen  wahnunehmei; 
aber  diese  Fülle  sind  selten.  Auch  die  Volumszunahme  ist,  an  der  einzelnen  Zelle 
abgeschätzt,  ein  unzuverlässiges  Kriterium.  Ungleich  weiter  kommen  wir  bei  der 
Untersuchung  feiner  Durchschnitte.  Hier  springt  vor  allem  die  bedeutende  Vcr- 
grösserung  der  Acini  und  ein  gewisses  isolirtes  Hervortreten  derselben  in  die  Angea. 
Die  Ursache  des  letzteren  glaube  ich  in  einer  kräftigen  serösen  Durchtränkung  de< 
ihteracinösen  Bindegewebes  gefunden  zu  haben.  Das  Leberzellennetz  ist  ziemlieh 
verdickt,  auffidlender  aber  eine  gewisse  Störung  seiner  Strueturverhältmsse.  Ai 
die  Stelle  der  pedantischen  und  sorgfältigen  Aneinanderreihung  der  einzelnen  Ele- 
mente ist  eine  sehr  viel  losere  ZusammenfQgung,  eine  schwer  zu  beechreibende  Un- 
ordnung getreten ;  vor  allem  sind  die  Zellen  häufig  durch  kleine  ZwiachenrämDe 
getrennt,  viele  aber  sind  geradezu  aus  der  Reihe  gewichen,  so  dass  man  nicht  mehr 
recht  von  Balken  des  Leberzellennetees  reden  kann.  Vielleicht  erstreckt  sieh  du 
Oedem  der  Portalcanäle  auch  in  das  Innere  der  Acini ,  vielleicht  thut  audi  die 
grössere  Abrundung  der  Zeilen  das  Ihrige  zur  Lockerung  des  ZusammenhangeB. 
Was  mir  femer  auffiel  und  was  für  die  Deutung  der  demnädist  zu  betracfateDdeo 
eitrigen  Entzündung  von  grosser  Wichtigkeit  ist,  die  Bindegewebszellen  derPortsl- 
canäle  sowohl  als  die  Blutgefässkeme  befinden  sich  in  einem  Zustande  fonnadver 
Reizung.  Die  CapillargefUsse  sind  oft  mit  langen  Reihen  oder  unregelmäsatgeB 
Häufchen  von  Kernen  bedeckt ,  eben  solche  Kernhaufen  gewahrt  man  auch  in  des 
Portdcanälen,  vor  allem  aber  mitten  in  der  Substanz  einzelner  Adni.  Die  Letzte- 
ren sind  so  gross ,  dass  ich  nicht  umhin  kann ,  geradezu  an  miliare  Abscesse  n 
denken. 

§  484.  Die  diffuse  parenchymatöse  Entzündung  kommt  in  ihren  gelindestes 
Formen  so  au  sagen  andeutungsweise  bei  sehr  vielen  Infectionskrankheiten  vor. 
man  findet  sie  gelegentlich  beim  Typhus,  bei  den  acuten  Exanthemen ,  nameatüeh 
Variola,  bei  septischen  und  Thiergiftintoxicationen,  Puerperalfieber  etc.  Es  mter- 
liegt  wohl  kaum  einem  Zweifel ,  dass  hier  überall  eine  Rückkehr  zur  Norm  im  Be- 
reiche der  Möglichkeit  liegt.  Denn  trotzdem,  dass  jetzt  bereits  Jahrsehnte  lang  dk 
Aufmerksamkeit  der  Forscher  auf  diesen  Punct  gerichtet  ist,  hat  es  doch  nicht  ge- 
lingen wollen,  einen  stringenten  Beweis  daftir  zu  liefern,  dass  die  acute  parenchr- 
matöse  Entzündung  auch  eines  anderen  Ausganges  fUiig  sei.  Freilich  haben  wir 
oben  gesehen ,  dass  einige  Autoren  die  aoute  gelbe  Atrophie  als  einen  solchen  Auf- 
gang betrachten  und  ich  selbst  möchte  mich  der  Ansicht  Buneigen ,  daaa  der  idio- 
pathische I^eberabscess  das  Endresultat  einer  diffusen  parenchymatösen  Entzflndosg 
ist»  doch  gebricht  es  hier  wie  dort  an  ausreichenden  Beweisen. 
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§485.  Eitrige  Entzündung.  Leberabscess.  Wir  unterscheiden 
idiopathiaohe  und  deuterq>athi8che  oder  metaatatische  Leberabscesae.  Die  deute- 
ropathiBcben  Bind  embolischer  oder  thrombotischer  Art.  Sie  entwickeln  sich ,  wenn 
bereits  ein  Entafindungs-  und  Eiterungsprooess  an  irgend  einem  andern  Puncto  des 
Organismus,  Torzugsweise  allerdings  im  Gebiete  der  Pfortaderwuraeln  besteht  und 
—  Eur  Blutgerinnung  in  den  Geftssen  geführt  hat.  Aus  dem  Pfortaderwurzel- 
gebiete  können  alsdann  die  Thromben  direct  in  den  Stamm  und  die  Zweige  der 
Pfortader  hineinwachsen  (Pylephlebitis  im  engern  Sinne) ,  meist  ist  aber  auch  hier 
wie  überall,  wo  der  primftre  Krankheitsheerd  nicht  im  Pfortadergebiete  sitzt,  Em- 
bolie  die  Vermittlerin  des  secundären  Leberleidens.  Es  war  einer  der  ersten  Er- 
folge der  pathologischen  Anatomie ,  dass  sie  das  nicht  ungewöhnliche  Vorkommen 
von  Leberabscessen  nach  Kopfverletzungen  constatirte.  Bei  diesen  und  fthnlichen 
Fällen  muss  man  wohl  zusehen ,  ob  nicht  etwa  eine  gleichzeitig  verletzte  Rippe  die 
lieber  verwundet  hat,  oder  ob  nicht  eine  Succussion  im  Innern  stattgefunden. 
Rechnet  man  diese  Accidentien  ab ,  so  bleibt  eine  Summe  von  rein  metastatischen 
Processen ,  welche  sich  in  drei  Reihen  unterbringen  lassen :  1)  Leberabscesse  nach 
Primärerkrankungen  im  Pfortadergebiet,  2)  Leberabscesse  nach  Primärerkrankungen 
im  Gebiete  des  kleinen  oder  grossen  ELreislaufs,  letztere  neben  embolischen  Processen 
der  Lunge.  In  diesem  Falle  hat  man  Grund,  anzunehmen,  dass  Lungenvenengerinn- 
sei  durch  das  Unke  Herz  in  die  Leberarterie  gelangten.  3)  Leberabscesse  nach 
Primärerkrankungen  im  Gebiete  des  grossen  Kreislaufs  ohne  Lungenabscesse.  Für 
dieee  Reihe  muss  einerseits  die  Durchlässigkeit  der  LungencapiUaren  und  der  Ana- 
Htomosen  zwischen  Lungenarterie  und  Vene  für  kleinere  Emboli ,  andrerseits  die 
iBvollständigkeit  der  Untersuchung  angerufen  werden.  Bei  näherem  Znsehen  findet 
man  neben  den  am  meisten  imponirenden  Verwundungen,  Eiterungen  etc.  wohl 
noch  eine  weniger  umfangreiche  aber  mit  Thrombose  verbundene  Affection  in  sol- 
chen Gebieten,  aus  welchen  die  Pfortader  einen  Embolus  beziehen  kann  (am  Blasen- 
hsls,  in  dem  Hämorrhoidaivenengebiete  etc.). 

§  486.  Der  anatomische  Hergang  bei  der  abscedirenden  Leberentzündung  ist 
zwar  in  seinen  gröberen  Umrissen  stets  derselbe,  typisch  wiederkehrende,  das  histo- 
logiM^he  Detail  aber,  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Glieder  des  Processes 
richtet  sich  einigermassen  nach  der  Art  der  Entstehung,  wie  sich  weiter  unten 
zeigen  wird.  Unter  den  gröberen  Umrissen  verstehe  ich  das  Auftreten  der  Eiterung 
in  den  Portalcanälen ,  das  Wachsthum  der  Abscesse ,  die  Bildung  der  pyogenen 
Membran  etc.  Dass  die  Eiterung  überall  in  den  Portalcanälen  ihren  Anfang  nimmt» 
darf  man  auf  die  grössere  Anhäufung  von  Bindegewebe  hierselbst  beziehen.  Dieses 
geschah  bisher  in  dem  Sinne,  dass  man  das  Bindegewebe  geradezu  als  die  Bildungs* 
Btätte  der  Eiterkörperchen  ansah.  Durch  die  Untersuchungen  von  Cohnhmm  (s.  ob. 
M 29)  hat  aber  diese  Ansicht  an  Boden  verloren.  Kachdem  es  bereits  früher  wohl 
einem  jeden  gewissenhaften  Histologen  befremdlich  erschienen  war ,  dass  man  in 
dem  bekannten  Bilde  der  Bindegewebswucherung  (Fig.  216)  die  eigentliche  Thei- 
lang  der  Zellen  doch  verhältnissmässig  selten  zu  Gesicht  bekommen  hatte  und 
nur  die  Anwesenheit  von  kleineren  und  grösseren  Zellenketten 
an  derselben  Stelle,  wo  man  mit  Recht  ein  einfaches  Bindegewebskörperchen 
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erwarten  durfte,   die  Theorie  gestützt  hatte,   machte  zunächst  die  Entdednutf 
V.  ReckUnghausen'%  Aber  die  »wandernden  Bindegewebskörperchen«  eine  Modifettioi 
nnserer  Anschauungen  ndthig.    Die  jungen  Zellen ,  welche  bei  localen  RaznngeD 
die  Bindegewebsinterstitien  ftlllen,  durften  und  mussten  zum  grossen  llieil  ab  <n- 
gewanderte«  angesprochen  werden.    Es  blieben  aber  doch  voriftufig  noch  Bind«* 
gewebszellen  und  ihre  Bildungsstätte  war  das  Bindegewebe  der  Umgebung.  Auch 
heute  noch  dürfen  wir  das  Bindegewebe  nicht  für  ganz  unfruchtbar  ansehen ,  veü 
ein  Versuch  v.  ReckUngshausm^  beweist,  dass  selbst  ansgeschnittene  Homhantstltekf 
unter  geeigneten  Bedingungen  einer  massigen  Zellenproduction  fühig  sind.   Fmlieh 
aber  tritt  diese  Bezugsquelle  der  jungen  Zellen  sehr  in  den  Hintergrand ,  seit  wir 
wissen,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen  in  Person  aus  den  Gefitesen  auswanden 
und  allerhand  plastische  Infiltrationen  zu  Wege  bringen.     Diese  Betrachtung«» 
kehren  jetzt  tiberall  wieder ,  wo  es  sich  um  Eiterung  und  heterologe  Neobildan^ 
überhaupt  handelt.    Wir  müssen  unsere  Anschauungen  danach  modificiren  und  weni 
wir  auch  fernerhin  fortfahren  werden,    von   zelligen   Infiltrationen  det) 
Bindegewebes  zu  reden ,  so  müssen  wir  bedenken ,  dass  wir  das  Wort  Infiltra- 
tion mehr  als  bisher  in  seiner  eigentlichen  Bedeutung,  als  Imprägnation  mitBe- 
standtheilen  des  Blutes  anwenden.    Der  Umstand,  dass  nach  wie  vor  das  Binde- 
gewebe einen  Mantel  um  das  Geftlsssystem  bildet ,  welcher  sich  zwischen  Blut  und 
Pareuchym  einschiebt  und  dabei  mehr  als  das  Parenchym  einer  infiltrativen  As- 
füllnng  Raum  giebt,  wird  es  uns  nunmehr  erklären,  wie  so  gerade  das  Blndegeirebe 
der  Prädilectionsort  der  pathologischen  Neubildung  ist. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifting  zu  unserem  Thema ,  dem  Leberabscess 
zurück ,  so  dürfte  sich  auch  hier  das  regelmässige  Auftreten  der  Eiterung  in  den 
Portalcanälen  durch  die  gerade  hier  mehr  |ils  im  Innern  des  Acinus  gegebene  An- 
wesenheit von  erweiterungsfähigen  Hohlräumen  erklären.  Dazu  kommt  allerding». 
dass  wenigstens  bei  den  thrombotischen  und  embolischen  Abscessen  auch  die  Schäd- 
lichkeiten von  den  Portalcanälen  an  die  Leber  herantreten.  Hier  aber  beginnn 
schon  die  oben  erwähnten  Differenzen  des  histologischen  Processes. 

§  487.  Haben  wir  es  mit  einer  Thrombose  der  Vena  portaram  za  tbon. 
so  kann  man  die  zerfallenden  Blutgerinnsel  in  einigen  Aesten  des  Oefitsses  ungeAhr 
bis  zu  dem  Puncto  nachweisen,  wo  die  kleineren  Interlobnlarvenen  ihren  Urspreng 
nehmen.  Die  Wandungen  des  Gefiisses  befinden  sich  hier  überall  in  demjenigen 
Znstande,  welchen  ich  oben  (§  200)  als  acute  Phlebitis  geschildert  habe.  Auch  die 
G'ßivAon'sche  Kapsel  ist  auf  weite  Strecken  hin  verändert  und  gar  nicht  selten  findet 
man  schon  um  den  Stamm  des  portalen  Geftlssbaumes  einen  grösseren  Abscess.  Ab 
den  Interlobularvenen  kann  nicht  mehr  zwischen  Lumen  und  Wandung  nnterscbif- 
den  werden.  Die  Wandung  ist  so  vollständig  mit  farblosen  Zellen  imprägnirt,  dsft^ 
sie  mit  dem  Qefässinhalt,  welcher  auch  ganz  und  gar  aus  farblosen  Zellen  gebildet 
i»t,  ein  Ganzes  bildet.  ^  Diese  länglich-cylindrischen  wohl  auch  ramificlrten  Kör- 
per, welche  wir  sehr  wohl  mit  dem  Eiterpfropf  des  Furunkels  vergleiclien  kOnnen. 

1)  Vergleiche  hierzu  die  weiter  unten  §  512  citirte  neuerdings  erschienene  Arbeit  roo 
Btihl  über  die  Entstehung  der  Zellen  im  Gefässlumen. 
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liegen  von  flttssigem  Eiter  umspfllt  in  einem  Hohlraum,  welcher  sich  zwischen  dem 
QefäSB  und  seiner  bindegewebigen  Scheide  etablirt  hat.    Die  bindegewebige  Scheide 
selbst  ist  mit  farblosen  Zellen  dei^stalt  infiltrirt,  dass  sie  ein  etwa  ^4  Linie  dickes 
dem  unbewaffneten  Auge  intensiv  weiss  erscheinendes  Polster  bildet.    Ueberall 
schiebt  sich  dieses  Polster  zwischen  die  portalen  Geftsse  und  das  Leberparenchym 
ein  und  da  die  ersteren  auf  günstigen  Schnitten  weithin  in  ihren  Verästelungen  über- 
sehen werden  können ,  so  bietet  der  thrombotische  Abscess  in  einem  gewissen  Sta- 
dium seiner  Entwicklung  den  Anblick  eines  bl&tterreichen  Astes  dar.   Jedes  Blätt- 
chen hat  etwa  die  Dimensionen  eines  normalen  Leberacinus ,  darf  aber  dorchaas 
nicht  mit  einem  solchen  verwechselt  werden;   es  ist  zusammengesetzt  aus  einem 
entarteten  Interlobulargefäss  als  Blattrippe  und  den  beiderseitigen  Durchschnitten 
der  infiltrirten  Bindegewebsscheide  als  Blattspreite.    Die  letztere  muss  zugleich  als 
die  Anlage  einer  pyogenen  Membran  betrachtet  werden.    Ihre  Zellen  werden  nicht 
etwa  von  dem  Interlobulargeftsse,  sondern  von  dem  umgebenden  Parenchym  gelie- 
fert.  Daher  befindet  sie  sich  auch  mit  dem  letzteren  in  innigem  organischem  Zu- 
sammenhange und  durch  Injectionen  lässt  es  sich  nachweissen,  dass  nur  ihre  innere 
dem  Portalgefäss  zugewendete  Oberfläche  fortwährend  eitrig  zerfallt  oder  Eiter  ab- 
»>ndert ,  während  die  parenchymatöse  Hälfte  aus  vascnlarisirtem  Keimgewebe  ge- 
bildet ist.    Das  Parenchym  ist  auf  diese  Weise  vor  der  eitrigen  Zerstörung  geschützt, 
ich  habe  hier  niemals  einen  Uebergang  der  Eiterung  auf  den  Acinus ,  ebensowenig 
eine  Thrombose  der  Lebervenen  gefunden ,  dafbr  leidet  es  desto  mehr  unter  den 
mechanischen  Einwirkungen ,   welche  die  enorme  Anschwellung  der  Interlobular- 
räame  mit  sich  bringt.    Macht  man  Durchschnitte,  welche  mehrere  benachbarte 
Portalcanüe  der  Quere  nach  treffen,  so  kann  man  sich  überzeugen,  wie  die  zwischeh- 
liegenden  Acini  durch  den  Druck  zuerst  in  ihrer  Structur  verändert  und  schliesslich 
in  ihren  Textorbestandtheilen  zu  Grunde  gerichtet  werden.    Die  Balken  des  Leber- 
zeliennetzes,  welche  ursprünglich  wie  die  Blutgefässe  radiär  zu  der  Vena  centralis 
gestellt  sind,  werden  in  eben  dieser  Richtung  zusammengeschoben,  die  kuglige 
Oberfläche  des  vergrösserten  Portalcanales  wird  maassgebend  f)ir  das  Arrangement 
der  Zellenreihen.   Letztere  umgeben  den  Portalcanal  als  concentrische  Ringe,  welche 
am  80  zahlreicher  aufeinander  geschichtet  sind,  je  dicker  der  Portalcanal  ist.    Bald 
hält  es  schwer,  die  Stelle  der  Centralvenen  ausfindig  zu  machen,  und  da  diese  Stelle 
gerade  den  Mittelpunct  der  alten  Structur  ausmacht,  so  int  hiermit  die  alte  Structur 
selbst  als  aufgehoben  anzusehen.    Weiterhin  wird  die  Existenz  der  Zellen  selbst 
bedroht.    Je  mehr  sie  sich  nämlich  in  den  besagten  concentrischen  Ringen  gruppi- 
ren  nnd  je  mehr  der  von  innen  nach  aussen  wirkende  Druck  diese  Ringe  fort -und 
fort  zu  dehnen  und  zu  sprengen  bemüht  ist,  um  so  mehr  geht  auch  die  ursprüng- 
liche cnbische  Form  der  Zelle  verloren ,  sie  verschmälert  sich ,  wird  spindelför- 
mig, bandartig,  endlich  so  dflnnleibig ,  dass  man  sie  nur  noch  als  eine  Faser  gelten 
lai^8en  kann.    Dass  sie  sich  durch  Theilnng  und  endogene  Entwicklung  an  der  Neu- 
bildung betheiligen ,  habe  ich  hier  niemals  constatiren  können.    Hie  und  da  sieht 
^an  wohl  eine  Leberzelle  mit  vielen  Kernen ,  aber  was  will  eine  Zelle  sagen.   Die 
inei«ten  gehen  offenbar  atrophisch  zu  Grunde  und  wenn  der  Zeitpunct  der  gänz- 
lichen Vernichtung  des  Acinus  erreicht  ist ,  so  stossen  die  Keirogewebspolster  der 
benachbarten  Portalcanäle  aneinander ,  sie  confluiren  und  bilden  ei^  neues  Ganzes. 
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Dieses  Ganze  hat  wiederum  die  ungeOhre  Grösse  imd  Gestalt  eines  Adnas ,  e«  iit 
auch  nicht  dieselbe  anatomische  Einheit,  welche  wir  oben  als  acinosihBlich  be- 
zeichneten ,  sondern  es  ist  wirklich  allmählich  an  die  Stelle  eines  Acinus  getreten, 
aber  ein  »vereiterter  Acinusa  ist  es  deshalb  doch  nicht ,  wie  sehr  auch  der  Anhikk 
dieser  nunmehr  im  Eiter  vollkommen  freischwebenden  und  die  ganze  AbsceaabOhk 
begrenzenden  weissen  Läppchen  zu  einer  solchen  Deutung  einladet.  Es  ist  dk 
gröäste  Mystification ,  welche  hier  die  pathologische  Histologie  dem  unbewaflhetea 
Auge  widerfahren  lässt,  indem  sie  die  unwillkürliche  Vorstellung  erweckt»  als  has- 
dfile  es  sich  beim  Leberabscess  einfach  um  eine  Maceration  der  Acini  in  dem  Eiker 
der  Portalcanäle ,  während  doch  in  den  vermeintlichen  Atsinis  nur  BmchÜieile  der 
pyogenen  Membran  vorliegen,  das  Leberparenchym  aber  längst  zu  Gnmde  ge- 
gangen ist. 

Bei  der  weiteren  Vergrösserung  des  Abscesses  schmilzt  ein  PseadoUppehen 
nach  detn  andern  ein ,  während  sich  an  der  Peripherie  immer  neue  bilden  und  iso- 
liren.  Nur  wo  sich  üauptäste  der  Vena  hepatica  befinden,  bilden  diese  längere 
Zeit  einen  Stützpunct  fUr  eine  grössere  Zahl  anhaftender  pyogener  Läppchen ,  wu 
nicht  wenig  dazu  beiträgt ,  der  Abscesshöhle  ein  zerrissenes  unregelmässiges  An- 
sehen zu  geben. 

§  488.  Der  embolische  Abscess  unterscheidet  sich  nur  in  seinen  erst^ 
Entwicklung88tadien  von  den  thrombotischen.  Er  beginnt  nämlich  mit  einer  qjd- 
schriebenen  Hyperämie  desjenigen  Leberbezirkes ,  in  welchem  sich  das  versti^fte 
Gefäss,  sei  dies  die  Arterie  oder  die  Vena  portarum,  verbreitet.  Diese  Hyperämie 
ist  enorm ,  die  Capillaren  sind  ad  maximum  ausgedehnt ,  es  kommt  regelmässig  sor 
völligen  Stase.  Es  handelt  sich  hier  um  den  analogen  Zustand,  wie  bei  der  Emboüe 
der  Lunge ,  doch  kommt  es  an  der  Leber  nicht,  wie  dort  gewöhnlich,  zur  Bämor- 
rhagie.  Die  Leber  ist  tlberhaupt  trotz  ihres  grossen  Gefilssreichthama ,  vielieielit 
auch  wegen  desselben ,  zu  parenchymatösen  Blutungen  weniger  geneigt  als  irgend 
ein  anderes  Organ.  Wenn  eine  Geftoszerreissung  zu  Stande  kommen  soll,  so  mni^ 
ein  Unterschied  zwischen  dem  Blutdruck  innen  und  dem  Parenchyrndrud^  avseeD 
bestehen ,  bei  der  Leber  aber  theilt  sich  jeder  in  den  Geissen  herFschende  Dmek 
oder  Ueberdruck  sofort  dem  Leberzellennetze  mit,  wohin  soll  sich  nun  das  Blut  er- 
giesaen?  Wir  sehen  daher  Leberblutungen  nur  dann  zu  Stande  kommen,  wenn  darch 
Verwundung  oder  Zerfall  abnorme  Hohlräume  enstanden  sind,  in  welche  sich  dasBiot 
ergiessen  kann ,  sonst  nicht.  Jene  enorme  Stase  aber ,  welche  wir  als  den  An£u^ 
der  embolischen  Abscesse  bezeichneten ,  kann  als  das  Aequivalent  einer  Blu- 
tung, eines  hämorrhagischen  Infarctes  angesehen  werden.  Es  zeigt  sich  nämlicb. 
dass  an  eine  Wiederherstellung  der  Circulation  hier  ebensowenig  gedacht  wird,  wie  bei 
den  blutigen  Infiltrationen  anderer  Organe,  der  ganze  ergriffene  Lebertbeil  stirbt  ib 
und  bildet  so  ein  Caput  mortuum ,  zu  welchem  sich  die  folgenden  Entifindiiiig»- 
und  Eitemngsvorgänge  als  secundäre,  reactive  oder  sequeatrirende  verhalten.  Wir 
man  in  der  beigegebenen  Abbildung  (Fig.  132)  bemerkt,  schneidet  die  Zone  dn 
Blutstagnation  aUseitig  scharf  mit  den  Grenzen  der  Leberläppohen  ab.  Ebea^» 
schliesst  sich  die  sequestrirende  Entzündung  und  Eiterung  hinsichtlich  üirer  rlom- 
liehen  Entwicklang  zunächst  wenigstens  an  die  Grenzen  der  Acini  an.   Im  ümkrei»e 
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?on  zwei,  drei  Linien  sind  die  Acini  geechwotlen  und  weiBslichgnia  entftrbt  [Fig.  1 3 1£) . 
Die  meisten  Bind  im  Znstuule  der  ot>eD   geschilderten  pRrenobymstdsen  füntzfln- 
duDg;  Oedem  nnd  trflbe  Schwellnng   der  Leberzellen  charakteiifriren  namentlicli 
die  Grenzzone  gegen  da»  Gesunde   hin.    Anders  verhält  es  üch  mit  denjenigen 
Leberadnis,  welche  dem  filntbeerde  Eanäch'^t  liegen.  Diese  sind  von  zahlloien  Biter- 
kArperchen  darehsetzt  und  gehen  offenbar  einer  g&nzlichen  Sehmelzung  entgegen. 
HiD  findet  die  EiterkAr- 
perchenzwischendenRei- 
bni  der  Lebenellen  dies- 
leiti  der  CaplllargefUsa- 
membran.    Nach  der  hle- 
faerigen  Vor  stell  nngsweiee 
»flrden  wir  an  eine  Nen- 
bildnng  derselben  seitens 
der  Blutgeftsskeme  ge- 
dacht hoben  nnd  ich  kann 
mich   gerade   fllr  dieaen 
Pxll   nur    nngem   in    die 
neueste  Deutung  (b.  oben) 
Enden :  die  farblosen  Zel- 
len liwen   nftrolich ,  wie 

Disn    an    anBgepmBelten       Bi't.t^.ü»n.  h.  zow  d«  p^.hyn,««,«  Ent.««d»«g. ,.  k«»«- 
nigtaraten    sehen  kann,  inPiRoisb/m.  «.  venuhtiHtia. 

in  kleinen  HSnfchen  al- 

ternirend  den  Oefkasen  an ,  eine  Anordnung .  welche  nnwillkttriicb  an  die  alter- 
Dtrende  Stellung  der  Capillarkerne  erinnert.  Eine  active  Betheilignng  der  I^eber- 
zellen  ui  der  Eiterbildung  bin  ich  nicht  in  der  Lage  zn  constatiren .  es  schien  mir 
über,  als  ob  beim  Zerfall  das  Protoplasma  schwinde  nnd  die  Kerne  ftei  wurden. 

Soweit  das  erste  Stadinm  der  emboliscben  Ijeberentzflndnng .  soweit  anch  die 
NichtObereinatiromnng  mit  der  tbrorobotlBchen  Form.  Von  jetzt  ab  gesellt  sich  eine 
Thrombose  der  Vena  portamm ,  soweit  deren  Aeete  in  den  Bereich  des  Abscesses 
Ulen ,  znr  EntzUndnng  hinzu  und  die  Eit«mng  concentrirt  sich  in  der  frtther  be- 
«ebriebenen  Weise  um  die  PortalcanKle.  Abscesse,  welche  die  Grösse  eine«  Cnbik- 
zolleji  flber.srhritten  haben,  lassen  unter  einander  keine  anatomischen  Verschieden- 
denbeiten  mehr  erkennen ,  vorausgesetzt  nattlrUch ,  daas  sie  noch  im  Fortschritt, 
in  der  VergrAssernng  begriffen  sind. 

^  4S9.  Ich  habe  oben  die  Ansicht  geftnasert.  dass  die  idiopathiseben 
l«berabsc«sse  eine  Art  des  Aufganges  der  acuten  parenchymatAsea  Hepatitis  reprt- 
sentiren.  Ich  (hat  dies  gestützt  einerseits  auf  das  Vorkommen  von  vereinzeltsn  zel- 
iigen  Infiltrationen  bei  der  parenchymat<laen  Hepatitis,  andererseits  daranf,  dass  die 
IMrenchymatOse  Hepatitis  bei  den  embollschen  Abscessen  als  Initialstadinm  er- 
Kheiot.  Dass  wir  so  wenig  Genaues  Ober  diesen  Punet  angeben  kOnnen ,  rflhrt 
ilsvon  her.  dass  Europa  nicht  der  Ort  i»t.  wo  die  idiopathischen  Ijeberabsoesse  h&n- 
As«  Torkoramen ,  sondom  Indien  und  die  afrikanischen  Kosten.   Die  betreAnde 
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Krankheit  verläuft  acut  mit  Fieber ,  Gelbsucht  und  Ansdiweliung  der  Leber.  Bd 
der  Section  findet  man  oft  coloBsale  Eiterheerde  in  den  dicksten  Theilen  der  Leber, 
namentlich  im  hintern  Theil  des  rechten  Lappens. 

§490.  Die  traumatischen  Leberabscesse  sind  neuerdings  wiederholt  im 
Gegenstande  histologischer  Untersuchung  gemacht  worden.  Am  dritten  od^  viertel 
Tage,  nachdem  die  Leber  durch  glühende  Nadeln  etc.  gereizt  worden,  findet  KotUr 
in  dem  intcrlobulären  Bindegewebe  rund  um  die  durchschnittenen  Oefilsse  dicht- 
gedrängte farblose  Blutkörperchen;  die  Leberzellenreihen  weichen  von  einander 
und  nehmen  zwischen  sich  ebenfalls  farblose  Blutkörperchen  auf.  Holm  nimmt  antk 
eine  active  Betheiligung  der  Leberzellen  bei  der  Eiterung  an.  Im  Ganzen  sehfiiit 
sich  die  traumatische  Lebereiterung  nach  dem  Muster  der  thrombotiBchen  zu  eit- 
wickeln. 

§  491 .  Der  weitere  Verlauf  des  Leberabscesses  ist  fllr  alle  Fälle  der  nämliflte. 
Es  fragt  sieb ,  wird  die  Eiterung  unter  fortschreitender  Einschmelzung  des  Paren- 
chyms  an  irgend  einem  Puncto  die  Oberfläche  des  Organes  erreichen,  oder  wird  die 
pyogeue  Schicht  noch  vor  dieser  Katastrophe  eine  hinreichende  Dicke  und  Wider- 
standsföhigkeit  gegen  die  chemischen  Wirkungen  des  sich  zersetzenden  Eibr» 
erhalten  haben ,  dass  sie  zur  Bildung  einer  abkapselnden  Schicht  derben  Bisdt^ 
gewebes  übergehen  kann.  In  letzterem,  dem  günstigen  Falle ,  hört  die  Neabüdoof 
von  Eiter  allmählich  auf,  der  vorhandene  dickt  sich  ein  und  wird  schliesslich  bb 
auf  kleine  kääige  oder  kalkige  Ueberreste  resorbirt.  Die  Bindegewebskapsel  zieht 
sich  zu  einer  strahligeh  Narbe  zusammen ,  welche  den  bedeutenden  Defect  natflr- 
iicherweise  nur  unvollkommen  decken  kann.  Im  Falle  fortschreitender  Vergr^Vt^e- 
rung  erreicht  der  Abscess  zunächst  die  Leberkapsel ;  eine  entzündliche  Verkleboo^ 
der  letzteren  mit  der  gegenüberliegenden  Bauchfellplatte  ist  wohl  im  Stande ,  die 
Perforation  in  das  Bauchfell  abzuwenden ,  doch  muss  sie  dazu  eine  erhebliche  Festig 
keit  besitzen ,  nicht  selten  sah  man  den  Eiter  eine  zu  schwache  Adhäsion  spreop-n 
und  sich  so  den  Weg  in  das  Abdomen  erzwingen.  Sonst  ftihrt  die  Adhäsion  dit 
Eiterung  Schritt  fßr  Schritt  auf  andere  Organe  über.  Am  häufigsten  wird  d»> 
Zwerchfell  durchbrochen ,  es  folgt  die  Gefahr  der  perforativen  Pleuritis ,  ist  aw-li 
diese  überwunden ,  so  droht  eine  eitrige  Lungenentzündung ,  endlich  kommt  e«  tar 
Perforation  in  einen  Bronchialast  und  hiermit  zur  Entleerung  des  Lebereiters  donl> 
die  Luftwege.  Erfolgte  die  Anlöthung  der  Leber  an  die  vordere  Bauchwand »  <*«• 
schiebt  sich  der  Eiter  niemals  in  gerader  Richtung  in  den  Banchdecken  vorwirtv 
Er  umgeht  vielmehr  die  Muskelbäuchc  und  kommt  an  entfernteren  Puncteo  zur 
Entleerung,  etwa  in  der  Nähe  des  Processus  ensiformis  oder  im  letzten  Intercosttl- 
räume.  Sehr  selten  sind  die  Perforationen  in  den  Magen ,  das  Colon ,  DuodeDSo 
die  Gallenwege. 

§492.  Indurirende  Entzündung.  Lange  Zeit  anhidtende  oder  häufig' 
wiederkehrende  active  Hjrperämieen  der  Leber  bilden  den  Boden  der  indnrirendfB 
Entzündung.  Bekanntlich  können  wir  nach  jeder  Mahlzeit  aus  der  Volamszuubni«' 
des  Organes ,  dem  bekannten  Gefühl  von  Druck  und  Völle  im  reehteD  Hypocb<ii* 
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drinm  die  flbri^oB  auch  durch  Viviaectiouen  erwieRene  Theilnatame  unserer  Leber 
an  der  digedtiven  Hyperämie  der  BämmtUchen  Uiiterleib«organe  cunataüreii.  Scliäd- 
lielie  Ingeäta,  OevrDrze,  vor  Ailem  reiclilictier  Alkoholgenuss  steigern  diese  Uy- 
perifflie  Aber  cUs  oornutie  Mittel  und  bewirken .  dass  dieselbe  sich  immer  weniger 
folUtftndig  znrOckbildet  und  endlich  h&bitnell  wird.  Auch  das  Wecheelfieber  fahrt 
iD  einer  activen  Hyperämie  der  Leber,  welche  sich  dnrch  die  gehr  beträchtliche 
.\njichwellung,  wie  man  sonst  sagte,  Anschoppung  des  Orgaues  anäzeichnet  (Fieber- 
kacben) .  In  beiden  Fällen  ist  es  äusseret  wichtig  fllr  den  Arzt ,  die  Leber  anf  ihre 
normden  Grenzen  zurückzuführen ,  so  lange  der  Znstand  einer  einfachen  sctiren 
Hyperämie  noch  ohne  weitere  Complicationen  vorhanden  ist.  Andernfalls  fllhren 
beide  nnfehlbar  zn  einer  bleibenden,  absolnt  irreparablen  organischen  Verändernng, 
welche  sich  im  Allgemeinen  als  eine  Hyperplasie  des  interlobul&ren  Bind^ewebes 
knndgiebt.  Wohl  mag  auch  bei  dicKer  Neubildung  eben.^o  wie  bei  der  Eiterung  die 
.^Dswandemng  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Oefässen ,  insbesonilere  auii  den 
iaterlobulären  Aestchen  der  Vena  portarum,  eine  Rolle  spielen.  Bislang  haben  wir 
nnn  begnQgt .  die  Anhäufung  der  jungen  Zellen  in  der  unmittelbaren  Nachbar- 
Mbaft  der  genannten  Qefässe  als  den  Ansgangspunct  der  indurirenden  Entzündung 
nachzuweisen.  In  einem  mir  von  BillrolA  mitgetheitton  Präparate  sieht  man  die- 
jenigen Stellen ,  an  welchen  mehr  als  zwei  Leberlobuli  zuitammentitoHsen ,  welche 
also  der  Lage  nach  den  Pfortaderästchen  letzter  Grösjse  entsprechen ,  ganze  Heerde 
von  Eeiragewebe,  welche  Bich,  je  nachdem  der  Schnitt  den  Portalcanal  quer,  schräg 
oder  der  Länge  nach  getroffen  hat.  entweder  in  Ereisform  oder  elliptisch  auch  wohl 
ila  verästelte  Figuren  darstellen.   (Fig.  133.)    Eii^o  frühes  Stadium  der  interati- 


ng.  iK.  InduriTmil''  Lf-berFiilillndiinr. 

tii'Uen  Bindegewebshypcrplasie  kommt  freilich  selten  zur  Beobachtung.  Meist  findet 
nian  im  Verlauf  der  Portalcanäle  ein  vorwiegend  fasriges,  zellenarmes  Riudegewebe. 
"dcben  »ich  in  seinen  Te  stur  Verhältnissen  dem  Narbengewebe  anreiht.  Eigent- 
licbea  Keimgewebe  findet  sich  entweder  gar  nicht  mehr  oder  ist  doch  nur  aU  eine 
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auhjimle  Zone  nachzQweUen,  welche  sich  zwinclien  dss  Narbengewebe  la)  einerseiU 
nml  dad  benachbart«  Parenchym  (i)  andrerseita  einschiebt,  (Fig.  134.)  Abe^geradl^ 
dieser  letztere  »ehr  gewöhnliche  Berund  geatattet  nna  einen  Einblick  in  die  Art  nird 
Weic>e.  wie  die  Bindegewebdhyperpi&^ie  fortschreitet,  ich  möchte  sagen  in  die  3t>- 
diulogie  des  Processes.    Das  primäre  Infiltrat  der  Portalcan&le  (Fig.  133)    ist  in 


rtg.  131.  Indunrcnde  LclKivnUDDdnnf.  2.  eudiui 


(emb»  (bgcpinit  <•!.  t.  Guupei)  vnn  LrlwcuiDl,  luani  htrum  filUf  iDUtrirt.  %«■ 

Narbengewebe  umgewandelt.  Diese  Umwandlang  ist  zuerst  in  der  Mitt«  des  Heer- 
äee.  in  der  nächsten  Umgebnng  der  portalen  Oef^sse  erfolgt  and  darauf  allmthlich 
nach  aussen  fortge  ach  ritten.  Wflhrendd  essen  und  noch  ehe  alles  rorhandene  Keim- 
gewebe zu  Narbengewebe  geworden,  hat  sich  anch  die  zetlige  Infiltration  veigrössert 
nnd  bildet  einen  Saum  von  Keirogcwebe,  der  sich  Überall  zwischen  die  Narbe  einer- 
seits und  das  Parenchym  andrerseits  einschiebt. 

§  493.  Es  liegt  anf  der  Hand,  das»  diese  Neubildang  das  seeernirende  Pares- 
cliym  der  Leber  in  hohem  Grade  beein trächtigen  mnss.  Zwei  Momente  sind  e» 
hauptsflchlich,  welche  sich  in  diesem  Sinne  wirksam  zeigen.  Fürs  erste  das  Hinein- 
wuchern  des  jungen  Bindegewebes  in  die  Substanz  der  benachbarten  Acini.  rin 
Vorgang,  den  man  überall  beobachten  kann,  wo  die  mehrerwShnte  Infiltrat ionmune 
noch  eine  gewisse  Mächtigkeit  hat.  Die  Leberzellen  sehwinden  in  dem  Maast^e 
als  sich  zwischen  ihren  Reihen  die  Jungen  Bindegewebselemente  I^ati  machen, 
welche  ihrerseits  längs  der  Capillarge lasse  vorrücken.  Schritt  f&r  Schritt  werden 
auf  diese  Weise  einzelne  Acini  oder  ganze  Gruppen  von  Acinis ,  welche  twiscbrn 
je  zwei  oder  drei  benachbarten  PartalcanAlen  liegen,  zu  Grunde  gerichtet.  Ist  dann 
der  Zeitpunct  gekommen ,  wo  sie  zu  existiren  auf1i<tn!n ,  Bo  berühren  sich  und  ver- 
schmelzen die  von  allen  Seiten  andringenden  Keiuigewcbslagen ,  wie  die  Wellen 
Über  einem  ^'ersnllkene]l  Manne  zusammeusch lagen  und  an  dieser  Stelle  ist  von  iler 
ganzen  Lebertestur  nichts  übrig  als  Bindegewebe  und  GefSsse. 
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Ein  zweit<^,  im  Grosseil  wohl  noch  wirksameres  Zerstöriingsmittol  der  pecer- 
nirenden  dnbstanz  des  Organes  liegt  in  dem  kräftigen  Zuge ,  welchen  das  Binde- 
gewebe bei  seiner  Umwandlung  in  Narbengewebe  ausübt.  Die  »narbige  Retraction« 
§  96)  macht  sich  gerade  hier  in  eminenter  Weise  geltend.  Von  den  feinsten  Ver- 
ilstelangen  der  Portalcanäle  geht  ihre  Wirkung  immer  kräftiger  werdend  auf  die 
HauptKweige  und  endlich  auf  den  Stamm  über.  Eine  Volumsabnahme  des  ganzen 
Organs ,  eine  Schrumpfung  der  Leber  in  allen  Dimensionen  ist  die  unausbleibliche 
Folge.  Fragen  wir  uns  aber,  welcher  Theil  der  Leber  bei  dieser  Schrumpfung  vor- 
zugsweise kleiner  wird,  so  bietet  sich  uns  auch  hier  in  erster  Linie  das  zellige  Pa- 
renchym  der  Aciui  dar ,  weil  dieses  am  wenigsten  geeignet  ist ,  der  mechanischen 
(icwalt  Widerstand  zu  leisten.  Wie  ebensoviele  Schlingen  legen  sich  die  letzten 
AttslAufer  der  Portalcanäle  um  entsprechende  Portionen  des  Leberparenchyms  herum, 
TOD  ihrem  gemeinschaftlichen  Stamme  her  aber  wird  derjenige  Zug  ausgeübt,  wel- 
cher die  Schlinge  fort  und  fort  zu  verkleinem  und  endlich  zuzuziehen  bestrebt  ist. 
Das  Hineinwuchem  des  Bindegewebes  in  den  Acinus ,  welches  ich  oben  beschrieb, 
erscheint  uns  von  diesem  Standpuncte  aus  als  das  Mittel ,  durch  welches  der  inter- 
lobnläre  Zug  das  acinöse  Parenchym  wirklich  auslöscht ,  vielleicht  Hesse  sich  sogar 
die  Ansieht  vertheidlgen ,  dass  jene  zellige  Infiltration  unter  dem  Einflüsse  des 
iaterlobulären  Druckes  fortschreite ,  so  dass  die  Atrophie  des  secemirenden  Paren- 
chyms  als  das  Resultat  eines  einzigen  in  seinen  verschiedenen  Gliedern  zusammen- 
hingenden Processes  aufgefasst  werden  könnte. 

§  494.  Soviel  von  dem  Detail  der  histologischen  Vorgänge ,  welches  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  indnrirenden  Leberentzündung  stets  in  deraelben  Weise 
wiederkehrt.  Wir  können  deren  im  Allgemeinen  drei  unterscheiden ,  die  indurirte, 
die  grannlirte  und  die  gelappte  Leber.  Für  das  Zustandekommen  der  einen  oder 
der  anderen  Form  ist  der  Umstand  massgebend ,  dass  die  Bindegewebsentwicklung 
das  eine  mal  in  den  feinsten  Ramificatlonen  der  Portalcanäle,  das  ändere  mal  in  den 
mittleren  Parthieen  oder  in  den  Hauptästen  derselben  stattfindet. 

Leberinduration.  Eine  in  allen  Durchmessern  gleichmässige  Volums- 
aboahme  dee  Organes,  verbunden  mit  einer  erheblichen  Verdichtung,  mit  einer 
brettähnlickeii  Starrheit  und  Trockenheit  der  Substanz,  mit  Verkleinerung  der  Acini 
und  Einrahmung  jedes  einzebien  durch  ein  weissliches  Streifchen  von  Bindegewebe 
—  das  ist  dasjenige  Ensemble  von  Veränderungen ,  welches  wir  vorzugsweise  als 
Leberinduration  bezeichnen.  Hierbei  ist  die  Bindegewebshjperplasie  möglichst 
gleichmäsaig  durch  das  ganze  interlobuläre  Gewebe  vertheilt;  wie  bereits  bemerkt, 
ist  jeder  einzehne  Acinus  von  seinem  Nachbar  durch  ein  anomales  Bindegewebs- 
i^ptum  geschieden,  jeder  einzelne  ist  ftlr  sich  dem  atrophirenden  Drucke  des  Nar- 
bengewe^ies  ausgesetzt  und  dies  ist  der  Grund ,  weshalb  wir  hier  nicht  wie  bei  der 
cirrhotisehen  Leber  ein  stärkeres  Hervortreten  des  relativ  normalen  Parenchynis 
ttber  das  Niveau  der  Oberfläche  und  der  Schnittfläche  beobachten,  weshalb  die  indu- 
rirte Leber  nur  wenig  granulirt  erscheint. 

Die  Leberinduralion  wird  am  häufigsten  nach  länger  bestandenen  Wechsel- 
fiebem  beobachtet.  Sie  vergesellschaftet  sich  hier  bisweilen  mit  einer  zweiten  Reihe 
von  anatomischen  Verändernngen ,  welche  ich  bei  einer  früheren  Gelegenheit  be- 
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sprochen  habe,  nämlich  mit  der  melan&mischen  Pigmentbildung  nnd  I^gmenUbU- 
gerung  in  der  Ijeber  (d.  §  184).  Die  indorirte  Leber  ist  dann  achiefrig  gefilrbt 
nnd  wir  können  nachweisen ,  dass  zaMreiche  schwarze  Pigmentschollen  äer  Pfoit- 
ader  sowohl  als  den  CapiUargenissen  anssen  hemm  anliegen.  Diese  Pigm^tschoUen 
sind  entweder  die  Ueberreste  von  Extravasationen  eines  früheren  Entwickliuig>- 
stadinms,  oder  sie  sind  als  solche  durch  die  Wandung  der  GefiUse  hindorchgedniH 
gen.  Jedenfalls  dürfen  und  können  sie  nicht  mit  atrophirenden  Lebenellen  Ter- 
wechselt  werden ,  da  sie  ihren  Platz  Oberall  im  Acinns  zwischen  den  wegumen 
CapiUaren  und  den  völlig  intacten  Leberzellenreihen  behaupten  und  daher  dnrehin« 
als  etwas  »Infiltrirtes,  Eingedrungenes«  erscheinen. 

§495.  Lebergranulation,  Cirrhosis.  HatdieBindegewebshyperplisk 
ihren  Sitz  nur  in  den  grösseren  und  mittleren  Ramificationen  der  Portalcanile ,  so 
werden  dem  entsprechend  grössere  Portionen  des  secemirenden  Parenchyms  eb- 
gefasst  und  abgeschnürt.  Die  ganze  mechanische  Kraft  der  indurirenden  Entzflo- 
dung  concentrirt  sich  dann  in  gewissen  Richtungen ;  alle  Acini ,  welche  in  diesen 
Richtungen  liegen ,  gehen  gänzlich  zu  Grunde ,  die  benachbarten  mehr  oder  mioder 
vollständig ,  während  die  zwischenliegenden  Parthieen  zwar  relativ  intact  bleiben. 
aber  fortwährend  unter  einem  so  bedeutenden  äusseren  Drucke  stehen,  dasädir 
überall,  wo  es  der  Raum  erlaubt,  polsterartig  hervorquellen.  Die  ganze  Irde  Ober- 
fläche der  cirrhotischen  Leber  ist  deshalb  mit  halbkugligen  Erhabenheiten  bedeckt, 
welche  je  nach  der  Grösse  der  abgeschnürten  Leberportionen  vom  Umfange  eine« 
halben  Hirsekorns  bis  zu  dem  einer  halben  Haselnnss  nnd  darüber  (s.  Leberlappung 
wechseln.  Auch  an  jeder  Irischen  Schnittfläche  des  Organes  tritt  diese  »OranuU- 
tion«  wiewohl  minder  deutlich  hervor.  Die  Granula  sind  also  nicht,  wie  Lanrnn 
irrthümlich  annahm ,  *  das  Pathologische ,  sondern  das  Bindegewebe  zwischen  den 
Granulis  ist  abnorm,  die  Granula  selbst  aber  repräsentiren  dasjenige,  was  von  dm 
normalen  Leberparenchym  noch  übrig  ist. 

Wenn  wir  das  Leberparenchym  normal  nennen,  so  ist  dies  freilich  nicht  immer 
im  strengen  Sinne  des  Wortes  zu  nehmen.  Sehr  gewöhnlich  sind  die  Lebenellm 
sämmtlich  mit  Fett  infiltrirt,  wo  sie  an  das  Narbengewebe  anstossen,  sieht  man  selir 
häufig  eine  höchst  intensive  Pigmentinfiltration,  welche  wohl  als  die  Begleiterin  dei 
hier  fortschreitenden  Unterganges  angesehen  werden  kann.  Vor  allem  aber  ftlis 
eine  sehr  erhebliche  Störung  der  Structur  anf ,  nämlich  eine  hochgradigste  Ter- 
Schiebung  und  Verzerrung  der  Leberzellenreihen ,  welche  es  uns  unmöglich  maf bt 
die  Grenzen  der  Acini  zu  unterscheiden  und  etwa  zu  zählen .  wie  viel  derselben  in 
einem  jeden  Grannlum  enthalten  sind. 

Auch  das  h3rperplastische  Bindegewebe  verdient  noch  etwas  eingehender  be- 
trachtet zu  werden.  Die  oben  citirte  Analogie  mit  dem  Narbengewebe  kitente  etva 
die  Vermuthung  aufkommen  lassen,  als  haben  wir  es  hier  mit  einer  mögfichst  gr- 
f^Usarmen  Substanz  zu  thun.  Dem  ist  aber  nicht  so ,  das  weisse ,  narbige  Bimle- 
gewebe  ist  vielmehr  mit  BlutgeflUsen  so  reichlich  durchzogen ,  dass  wir  an  gntiDJi- 
cirten  Präparaten  zweifelhaft  sein  könnten,  ob  die  BlutgefiLsalnmina  oder  dis  Binde 

1  ^  La^nnec  ideatifieirte  die  Granula  mit  kiisigeQ  Tuberkeln. 
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gewebe  den  gröaaeren  Theil  des  Raumes  in  Anspruch  nehmen.  Eigene  Membranen 
riind  an  diesen  Blutgefässen  nicht  zu  entdecken ,  die  oberste  Schicht  des  Binde- 
gewebes mit  einem  einschichtigen  Epithel  bedeckt  tritt  an  deren  Stelle ,  ein  Um- 
stand ,  welcher  der  ganzen  Structnr  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  caverndsen 
Gewebe  ertheilt.  Die  ganze  Erscheinung  hängt  unzweifelhaft  mit  dem  grossen 
Blutreichthum  der  normalen  Leber  zusammen.  Nur  unter  der  Bedingung,  dass 
wenigstens  der  grösste  Theil  des  der  Leber  fortwährend  zuströmenden  Blutes  auch 
W^  finde ,  die  Leber  zu  passiren ,  kann  es  in  diesem  Organe  zu  ausgebreiteten 
narbigen  Processen  kommen.  Es  wird  hierbei  freUich  viel  von  dem  Seitendruck 
des  zuströmenden  Blutes  abhängen  und  da  dieser  in  der  Leberarterie  ein  sehr  viel 
grösserer  ist  als  in  der  Pfortader  und  ihren  Aesten ,  so  erklärt  sich  hieraus  die 
eigenthümliche  Erscheinung,  dass  jene  Bluträume  im  Narbengewebe  nach  dem  Aus- 
weis der  Injectionen  nicht  von  der  Pfortader ,  sondern  von  der  Leberarterie  aus 
gespeist  werden.  Die  Pfortader  findet  man  sehr  gewöhnlich  in  ihren  mittelfeinen 
Aesten  obliterirt.  Einmal  war  es  mir  trotz  des  grössten  angewendeten  Druckes 
Dicht  möglich ,  von  der  Pfortader  aus  mehr  zu  fallen ,  als  den  Stamm  und  die  drei 
oder  vier  Hauptäste.  Diese  waren  zugleich  stark  ausgedehnt  und  genauere  Nach- 
forschnngen  ergaben ,  dass  in  diesem  Falle  das  Pfortaderhlut  überhaupt  gar  nicht 
durch  die  Leber  strömte ,  sondern  durch  eine  Anzahl  sehr  erweiterter  Anastomosen 
der  Mesenterialvenen  mit  den  spermatischen  Venen  direct  in  die  Vena  cava  inferior 
eintrat.  In  andern  Fällen  ging  das  Pfortaderblut  direct  in  die  Parenchymgranula 
und  von  hier  aus  erst  in  das  Gefässsystem  der  Narbe ,  während  sich  das  letztere 
von  der  Arterie  aus  direct  füllte. 

Zwei  Dinge  scheinen  mir  nach  alledem  für  die  Blutvertheilung  in  der  cirr- 
hotischen  Leber  von  Wichtigkeit,  1)  dass  die  Pfortaderramificationen  durch  die 
Narbenbildung  comprlmirt  und  obliterirt  werden,  während  2)  für  die  Verästelung 
der  Leberarterie  ein  immer  grösseres  Verbreitungsgebiet  geschaffen  wird.  Die  Be- 
einträchtigung der  Pfortaderäste  ist  die  Ursache  der  mannigfaltigen  Stauungserschei- 
i^nngen  in  Darm  und  Milz  ,  des  Ascites  etc.  und  bedingt  die  Entwicklung  coUate- 
raler  Verbindungswege  zwischen  Pfortader  und  Vena  cava  inferior.  Die  Vergrösse- 
ning  des  arteriellen  Verästelungsbezirkes  erlaubt  eine  theilweise  Uebertragung  der 
Pfortadergeschäfte  an  dieses  Gef^ss ,  die  Galle  wird  daher  vorzugsweise  aus  arte- 
riellem Blute  abgeschieden.  • 

Was  die  Gallen wege  anlangt,  so  scheinen  sich  diese  im  Allgemeinen  offen  zu 
erhalten.  Selten  sieht  man  hie  und  da  ein  dunkelgelbes ,  braunes  oder  gar  grü- 
nes Parenchymgranulum,  was  soviel  sagt,  als  dass  der  abführende  Gallengang  dieses 
Oranulums  durch  die  Narbe  comprimht  wurde  und  mithin  eine  Anhäufung  der  secer- 
oirten  Galle  eintreten  musste.  Das  ziemlich  häufige  Vorkommen  von  Gelbsucht  bei 
der  Cirrhosis  hepatis  darf  daher  nur  auf  eine  Zuschwellung  der  Mündung  des  Duc- 
tus choledochus  bei  gleichzeitigem  Katarrh  des  Duodenum  bezogen  werden. 

§  496 .  Die  Leberlappung  ist  in  der  Regel  eine  Begleiterin  der  Lebergra- 
nnlation.  Aus  denselben  Ursachen  hervorgegangen ,  durch  denselben  Process  er- 
^^^,  erinnert  sie  uns  nur  daran  ,  dass  die  bedeutendsten  Verunstaltungen  natür- 
lich dann  zu  Stande  kommen  müssen ,  wenn  der  Stamm  des  portalen  Canalsystems 
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B^bst  und  seine  Hauptäste  schwielig  entarten.  Dann  tritt  die  in  der  normaien  Leber 
so  za  sagen  vertuschte  Oliederang  des  Organes  in  eine  Ansahl  von  Lappen,  welche, 
wie  wir  sahen,  durch  die  Gruppirung  des  Parenchyms  um  die  grOaeeren  und  mitt- 
leren Venenäste  bedingt  ist,  mehr  oder  weniger  deutlich  hervor.  Die  Granula  bildei 
entweder  secundftre  Erhebungen  der  gelappten  Leber ,  oder  aber ,  wir  finden  einei 
allmählichen  Uebergang  von  den  kleinsten  Granulis  durch  immer  gr^taeere  n  öfr 
wallnussgrossen  Parenchymportion  der  gelappten  Leber.  * 

6.   Oesc/nvülste. 

§  497.  Cavernöse  Geschwulst.  Die  Wahl  und  Reihenfolge,  in  welcher 
die  verschiedenen  üntersuchungsobjecte  der  pathologischen  Histolo^e  in  Arlx-it 
genommen  worden  sind ,  hat  sich  nicht  immer  nach  den  Bedürfnissen  des  Anh» 
gerichtet.  Sonst  wäi*e  es  eine  auffallende  Erscheinung ,  dass  einige  höchst  wichtig»' 
Fragen  über  die  Entstehung  und  das  Wachsthum  der  Leberkrebse  noch  immer  ihr»? 
Erledigung  harren,  während  eine  in  klinischer  Beziehung  höchst  unbedentende  ijf- 
sch wulstform,  der  Tumor  cavernosus,  schon  sehr  fiilh  in  den  besten  Kräften  unt- 
rer Wissenschaft  seine  Bearbeiter  gefunden  hat.  Wir  haben  über  diese  gelegentO»!. 
vorkommendeu  erbsen-  bis  wallnussgrossen ,  scharf  umschriebenen ,  mit  Schwell- 
gewebe ausgefüllten  und  daher  auch  im  halbgeftlllten  Zustande  dunkelblflulichroüi 
erscheinenden  Lücken  der  Lebersubstanz  nicht  blos  ausführliche  histologiöcb«^ 
Kenntnisse ,  sondern  auch  eine  von  Vtrchvw  begründete  Anschauung  über  Entj'^- 
hung  und  Wachsthum,  welche  wohl  mehr  als  eine  blosse  H3rpothese  ist. 

§  49S.  Ein  Balkenwerk  von  Bindegewebe,  dessen  Zwischenräume  dem  Dnrcb- 
fluss  des  Blutes  offen  stehen,  bildet  die  eigentliche  Substanz  der  Geschwulst.  Unter- 
werfen wir  einen  einzelnen  Bindegewebsbalken  der  mikroskopischen  Untersucbang 
so  unterscheiden  wir  an  ihm  einen  Ueberzug  von  einschichtigem  Plattenepithel  unttr 
diesem  eine  streifige  Grundsubstanz  mit  massig  zahlreichen  spindelförmigen  Zellen 
welche  von  einigen  Autoren  für  glatte  Muskelfasern  erklärt  worden  sind.  Elastische? 
Fasern,  theils  in  umspinnenden,  theils  in  durchziehenden  Netzen  angeordnet,  gebeo 
dem  Ganzen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  Alveolarseptis  der  Lunge.  Auch 
die  durchschnittliche  Grösse  der  Maschenräume  ,  welche  sie  einfassen ,  stimmt  mit 
derjenigen  der  Lungenalveolen  überein.  Im  Uebrigen  lässt  sich  fiber  die  Stnictor 
nur  soviel  feststellen,  dass  die  Septa  radienartig  um  einen  oder  mehrere  in  der  Mittr 
gelegene  Puncto  gruppirt  sind ,  Puncto ,  welche  nur  durch  eine  etwas  grössere  An- 
häufung von  Bindesubstanz  ausgezeichnet ,  ihrer  Natur  und  Bedeutung  nach  aber 
nur  aus  der  Entwicklungs  weise  .der  Geschwulst  verständlich  sind. 

Geht  man  mit  dem  Mikroskop  längs  der  Peripherie  der  Greschwulst  hiu .  *' 
überzeugt  man  sich  bald,  dass  dieselbe  von  dem  benachbarten  Leberparenchm 


1)  Die  pathologische  Leberiappung  darf  natürlich  nicht  mit  dem  angebonien  geUpf^ 
ten  Zustande  des  Organes  verwechselt  werden ,  welcher  sich  von  ihr  durch  deo  lUBg^ 
aller  Bindegewebsvegetatiou  sofort  unterscheidet.   Eine  zweite  mögliche  Yerwechselnni 
ist  die  mit  der  syphilitischen'Neubildung,  welche  deshalb  viel  entschuldbarer  ist,  weil  \n 
ihr  wirklich  eine  indurative  Entzündung  und  Scbwielenbildang  ins  Spiel  kommt  s  i'^^^ 
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fiberall  durch  eine  massig  breite  Bindegewebsschicht  getrennt  ist ;  hier  und  da  sieht 
man,  wie  dieses  Bindegewebe  einen  dreieckigen  Fortsatz  in  den  Zwischenraum 
zweier  Aeini  hineinsendet.  Auch  diese  Fortsätze  enthalten  GefHsslumina.  aber  we- 
niger zahlreich  und  durch  breitere  Brflcken  von  Bindegewebe  getrennt.  Offenbar 
aber  haben  wir  hier  wenn  irgendwo  die  Entwicklungsweise  der  Geschwulst  vor 
Augen :  eine  interlobuläre  Hyperplasie  des  Bindegewebes ,  welche  von  einer  caver- 
Dö^D  Metamorphose  (§  155)  gefolgt  ist.  Die  Geschwulst  schliesst  sieh  also  einer- 
üeits  der  frOher  geschilderten  interstitiellen  Hepatitis,  andrerseits  der  Fibroidbildung 
an.  Auch  das  cirrhotische  Bindegewebe  war  durch  Gefässreichthum  ausgezeichnet, 
wir  wiesen  auf  die  Möglichkeit  hin,  dass  diese  Qualität  auf  einer  localen  Prädispo- 
bition,  nämlich  dem  enormen  Blutreichthum  der  Leber,  beruhen  könnte  und  können 
dienelbe  locale  Prädisposition  auch  in  dem  gegenwärtigen  Falle  in  Anspruch  neh- 
men. Sie  liefert  uns  hier  statt  eines  einfachen  ein  telangiectatisches ,  wenn  man 
will  ein  cavemöses  Fibroid. 

"§  499.  Mit  dieser  Einsicht  in  die  Entwicklung  ftllt  zugleich  die  Nothwendig-' 
keit  weg,  die  Biuträume  unserer  Gesehwulst  auf  die  präexistirenden  Arterien, 
Venen  oder  Capillargefässe  in  dem  Sinne  znrfickznfdhren,  dass  wir  sie  durch  Ekta- 
sie derselben  entstehen  lassen.  Das  Leberparenchym  mit  allen  seinen  Gef^lssen  wird 
durch  den  Druck  der  in  den  kleinsten  Portalcanälen  fortschreitenden  Geschwulst- 
entwicklung läppchenweise,  sehr  langsam  und  ohne  alle  vorgän^ge  Verzerrung, 
aber  sehr  vollständig  vernichtet.  Mit  der  Capillai'circulation  aber  gehen  auch  die 
Lnmina  der  betreffenden  Ijebervenen  ein,  die  Venenwandungen  coUabiren  und  bilden 
schliesslich  jene  dichteren  Anhäufungen  von  Bindesnbstanz ,  von  welchen  die  Septa 
der  fertigen  Geschwulst  deshalb  radienartig  auszugehen  scheinen ,  weil  die  Ge- 
sehwulstentwicklung von  allen  Seiten  convergent  gegen  sie,  d.  h.  die  Puncte,  vor- 
gedrungen ist,  wo  die  Venen  liegen. 

So  erklärt  es  sich  denn  auch,  wenn  durch  Vtrc/tow^  Injectionen  nachgewiesen 
wurde ,  das»  sich  die  Räumlichkeiten  der  Geschwulst  von  der  Pfortader  und  von 
der  Arterie,  nicht  aber  von  der  Vene  aus  injiciren  lassen.  In  den  Portalcanälen 
giebt  es  aber  nur  Pfortader-  oder  Arterienästchen  und  eine  Geschwulst ,  welche  in 
den  Portalcanälen  wäehst ,  wird  ihre  BlntgeOlsse  natflrlicherweise  von  diesen  und 
nicht  von  den  jenseits  des  Leberparenchyms  belegenen  Venen  beziehen. 

§  500.  Von  secundären  Metamorphosen  der  cavemösen  Geschwulst  ist  wenig 
tn  sagen.  Ich  sah  einmal  eine  partielle  Obliteration  der  Blnti'äume,  welche  ohne 
Zweifel  von  einer  Gerinnung  herrührte.  Das  Centrnm  der  etwa  haselnussgrossen 
Geschwulst  war  von  einem  derben,  erbsengrossen ,  weissen  Knoten  eingenommen, 
während  ringsherum  eine  linienbreite  Zone  bahnfreien  cavemösen  Gewebes  existirte. 
Ein  senkrechter  Durchschnitt  ergab  aber ,  dass  das  Septensystem  sich  durch  diesen 
Kncyten  hindurch  fortsetzte  und  dass  es  sich  offenbar  um  eine  secundäre  AusHillung 
mit  junger  Bindegewebsmasse  handelte. 

§501.  Cysten.  Wenn  man  von  den  Echinococcnsblasen  und  accidentellen 
Oysten  (erweichte  Krebsknoten,   Abscesse  etc.)  absieht,  so  bleibt  nur  eine  kIHne 
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Gruppe  von  Lebercysten  übrig,  welche  s&mmtlich  als  RetentionscjBteii  der  OaUen- 
wege  anzusehen  sind.  Dieselben  werden  dann  und  wann  einzeln  und  von  bedeu- 
tender Grösse  angetroffen,  viel  seltener  ist  der  Befund  zahlreicher  Cysten ,  welche 
in  der  Grösse  vom  kaum  Sichtbaren  bis  zu  dem  ansehnlichen  Umfange  eines  Taaben- 
eies  variiren.  Wie  mehrere  andere  Autoren  [Rokitamki,  Foersler),  so  fand  auch  ich 
diese  multiple  Cystenbildung  der  Leber  neben  hochgradiger  cystoider  Entartnog 
beider  Nieren.  Die  Leber  wai*  nämlich  in  ihrem  vorderen  Theile  sehr  cystenreich. 
der  freie  Rand  des  Unken  Lappens  war  ganz  von  mittelgrossen  Blasen  eingenommen, 
wähi*end  mehr  nach  innen  und  hinten  die  Blasen  mehr  vereinzelt  aber  desto  grdäatr 
waren.  Hier  bot  sich  auch  die  beste  Gelegenheit,  der  Entwicklung  der  Cy.*4eo 
nachzugehen. 

Bei  diesen  Studien  nun  fiel  mir  sofort  die  grosse  Uebereinstimmung  der  Cybteo- 
ursprtlnge  mit  demjenigen  auf,  was  Nautiyn  kürzlich  als  Cystosarcoma  hepatis  be- 
schrieben hat.  Inmitten  gewisser  gut  hirsekorngrosser ,  weisser  Bindegewebsknöt- 
chen ,  welche  in  den  feineren  Portalcanäien  eingebettet  sind ,  bemerkt  man  schon 
mit  blossem  Auge  eine  punctförmige  Oefiiiung,  welche  sich  bei  genauer  Untersuchnn^ 
als  das  erweiterte  Lumen  eines  interlobulären  Gallenganges  ausweist.  Diese  Er- 
Weiterung,  deren  aus  niedrigen  Cylinderzellen  gebildetes  Epithelium  sich  continnir- 
lieh  in  das  Epithelium  des  abfahrenden  Gallenganges  fortsetzt ,  hat  bei  den  Ueio- 
sten  Geschwülsten  eine  einfach  ellipsoidische  Gestalt,  bei  grösseren  ist  sie  io 
veriichiedenen  Richtungen  ausgebaucht,  ja  nicht  selten  mit  zahlreichen  schlaach- 
förmigen  Bildungen  besetzt,  welche  bis  in  das  benachbarte  Parenchym  hineinragen. 
Naunyn  wollte  hieraus  eine  Vergrössernng  der  Geschwulst  durch  Epithelsprossen 
dedncireu  und  die  letzteren  deshalb  den  Adenomen  (s.  unten)  anreihen.  Sie  gleichen 
den  Adenomen  aber  nur  nach  der  älteren  Auffassung  BiUrotX% ,  in  welcher  die  Be- 
zeichnung Adenom  ftr  solche  Geschwülste  der  Mamma  gebraucht  wird ,  bei  deueo 
eine  fortschreitende  Oberflächenvermehrung  der  Ausführungsgänge  durch  eine  sar- 
comatöse  Entartung  des  subepithelialen  Bindegewebes  herbeigefahrt  wird 
An  etwas  ELrebshaftes  dürfen  wir  deshalb  noch  nicht  denken»  wie  auch  ans  der 
fernerweiten  Entwicklung  zur  Genüge  hervorgeht.    (VergL  §  508,  Adenoma.) 

Ich  konnte  an  der  oben  erwähnten  Leber  in  der  That  alle  Uebergänge  von 
den  eben  beschriebenen  Geschwulstanfängen  zu  einfachen  kugligen  Cysten  nich- 
weisen.  Der  Uebergang  geschieht  durch  Depression,  auch  wohl  Dnrchlöcherong 
jener  Falten,  welche  sich  zwischen  die  einzelnen  wandständigen  Divertikel  dn 
centralen  Hohlraumes  einschieben  und  dadurch  dem  Ganzen  ein  fächriges  Anseheo 
geben.  Sind  diese  Falten  geschwunden,  so  füllt  sich  der  Hohlraum  mit  eioeo 
wasserklaren,  dünnflüssigen  Secrete  mehr  und  mehr  an,  wir  haben  von  jetzt  ab  onr 
noch  einfache  Retentionscysten  mit  glatten  Wandungen  vor  uns. 

§502.  Syphilis.  In  Beziehung  auf  die  allgemeinen  Formen  der  syphiliti- 
sehen  Neubildung  verweise  ich  auf  §  235.  Die  Lebersyphilis  gehört  zu  jenen  tief- 
greifenden Störungen  der  späteren  Krankheitsperiode,  welche  man  wohl  als  tertiln' 
bezeichnet.  Die  anatomischen  Veränderungen  setzen  sich  aus  zwei  mit  einander 
in  verschiedener  Weise  combinirten  Momenten  zusammen,  aus  einer  indantiveo 
Bindegewebshyperplasie  einerseits,  aus  Gummabildung  andrerseits. 
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§  503.  Der  weitans  gewl^hnlichste  Fall  ist  der,  dass  sich  neben  analogen  Vor- 
gingen in  anderen  ProTinzen  des  Organismus  (an  den  Sehädelknoohen,  am  Schlund 
and  Larynx  etc. )  im  Parenchym  der  Leber  ein  oder  mehrere  Heerde  von  derbem, 
weissem  Bindegewebe ,  welche  nach  verschiedenen  Richtungen  in  das  umgebende 
Parenchym  ausstrahlen  und  durch  die  in  eben  diesen  Richtungen  kräftig  wirkende 
Retraction  eine  entsprechende  Einziehung  und  Lappung  der  Oberfläche  zur  Folge 
haben.  Am  ausgeprägtesten  sind  diese  Zustände  in  der  Regel  längs  der  Insertion 
des  Ligamentum  sunpensorium  hepatis ,  hier  bemerkt  man  gelegentlich  drei  und 
mehr  Strahlennarben ,  oder  aber ,  die  Leber  ist  in  ihrer  ganzen  Dicke  durch  eine 
einzige  oolossale  Schwiele  ersetzt.  Es  ist  wahrscheinlich  ^  dass  der  wenn  auch  ge- 
linde Zug  f  welchen  das  Ligament  beim  Hin-  und  Hergleiten  der  Leber  am  Dia- 
phragma auf  das  Organ  ausUbt,  als  prädisponirendes  Moment  für  diese  Localisation 
angesprochen  werden  darf;  dass  es  kein  unumgängliches  ist,  werden  die  weiter 
unten  zu  besprechenden  Erscheinungsweisen  der  Lebersyphilis  darthun. 

Nicht  inuner  aber  doch  sehr  häufig  finden  sich  Gummaknoten  von  verschie- 
rlenem  Alter  und  verschiedener  Grösse  in  und  neben  dem  Narbengewebe,  selte- 
ner für  sich  in  sonst  intactem  Parenchym.  Gelbliche,  weisse,  käsige  imd  sehr 
8aftarme  Knoten  von  der  Grösse  eines  Kirschkernes  sind  häufiger  als  die  jüngeren 
noch  weichen  Bildungen,  an  denen  sich  die  histologischen  Charaktere  der  specifisch 
syphilitischen  Textur  studiren  lassen.  Wir  finden  da  fettig  entartete ,  aber  im  Zu- 
stande der  Körnchenzellen  verharrende,  theils  runde,  theils  spindelförmige  und 
»temfbrmige  Elemente,  die  runden  in  der  Mitte,  die  stern-  und  spindelförmigen  an 
der  Peripherie  des  sphärischen*  Knotens.  Die  Grundsubstanz  ist  gequollen  ,  welch 
lind  ^ebt  mit  Essigsäure  eine  Mncinf^llnng.  Die  käsigen  Knoten  verdanken  ihr 
Dasein  oflTenbar  nur  einer  weiteren  Metamorphose  dieser  eigentlichen  Gummata  und 
dürfen  auf  keinen  Fall  als  eingedickter  Eiter,  verkäste  Krebsknoten  und  dergleichen 
angesehen  werden.  Sie  dürften  nur  in  seltenen  Fällen  einer  noch  weiteren  Verän- 
derung, etwa  einer  Erweichung  und  Resorption  unterliegen  und  werden  uns  daher 
Rtets  ein  willkommenes  Zeichen  dafür  sein,  dass  die  strahligen  Bindegewebsnarben, 
welche  ja  auch  auf  andere  Weise  entstanden  sein  könnten,  syphilitischen  Ur- 
sprunges sind. 

§  504.  Weit  seltener  als  die  Localisation  in  einzelnen  grossen  Heerden  ist  die 
Localisation  der  Syphilis  in  zahlreichen  (30 — 60'  durch  das  ganze  Parenchym  ver- 
theilten  kleineren  Heerden.  Man  denke  sich  Gummiknoten  weit  unter  Hirsekom- 
grösse  zu  5 — 10  in  eine  kleine  rundliche  Geschwulst  vereinigt;  vereinigt  durch 
derbes  Bindegewebe  mit  knorpelartig  transparenter  Grnndsnbstanz  und  schön  ent- 
wickelten spindelförmigen  Zellen ;  das  Bindegewebe  bildet  einen  Hof,  welcher  sich 
mit  strahligen  Ausläufern  mehr  oder  weniger  weit  in  die  Nachbarschaft  ausdehnt 
nnd  der  ganzen  Stelle  ein  grau  durchscheinendes  Ansehen  giebt.  Die  mittlere  Par- 
thie  jedes  einzelnen  Knötchens  besteht  aus  Rundzellen  ,  selbst  vielkemigen  Riesen- 
zellen ,  die  einem  fettigen  Zerfall  entgegengehen  und  es  lässt  nich  oft  eine  Art  von 
roncentriseher  Schichtung  nachweisen,  wie  man  sie  an  Querschnitten  entarteter 
Geflsse  findet.  Die  Frage:  welcher  Gefk^se?  ist  freilich  nicht  leicht  zu  beant- 
worten, da  der  stehende  Sitz  der  besagten  Gununate  die  Portalcanäle  sind  und 
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gerade  hier  Arterien,  Venen,  Gallengänge  und  Lymphgefässe  beisamnien  Terliafen 
An  einzelnen  Knötchen,  welche  dicht  unter  der  Kapsel  lagen,   glaube  ich  mkb 
fiberzeugt  zu  haben,  das»  wir  es  mit  Lymphgef^tosen  zu  thun  haben,  doch  sind  wei- 
tere Untersuchungen  vonn(>then. 

§  505.  Bine  dritte  Form  von  Lebersyphilis  ist  die  hereditäre  Cirrhoae,  welche  bej 
neugebomen  Kindern  beobachtet  wird,  die  von  einer  syphilitischen  Mutter  stam- 
men. Ob  die  räthselhaften  Fälle  ausgeprägter  und  zwar  sehr  prägnant  entwickelter 
Lebercirrhose ,  welche  man  gelegentlich  bei  Kindenn  von  10 — 15  Jahren  findet  «nd 
welche  sich,  wie  ich  fand,  durch  die  vollkommene  Obliteration  der  PfortaderiMe 
auszeichnet)  eine  Weiterentwicklung  jener  Hereditärform  ist,  dürfte  schwer  xa 
entscheiden  sein.  Daftlr  sprechen  die  höchst  vollkommenen  Compensationseinricfa- 
tungen ,  welche  gerade  hier  den  Pfortaderkreislauf  regullren  und  sich  nur  dadurch 
erklären ,  dato  die  Leber  schon  während  ihrer  Entwicklung  mit  der  Störung  rech- 
nen musste. 

§  506.  Leukämische  Schwellung.  Ich  habe  bei  Betrachtung  der  l^u- 
kämie  (§  177  ff.)  die  allgemeinen  Grundzüge  aller  leukämischen  Infiltrationen  ange> 
geben.  Die  Leber  ist  ein  Lieblingssitz  derselben  und  zugleich  dasjenige  Organ,  wo 
sie  sich  am  besten  histologisch  verfolgen  lassen. 

Seitdem  wir  wissen,  dass  die  Wandungen  der  kleineren  Geßisse  den  farbloiieo 
Blutzellen  das  Durchtreten  unter  Umständen  gestatten,  werden  wir  vor  allen  ande- 
ren die  leukämische  »Neubildung  von  lymphadenoidem  Gewebe«  als  eine  durch  Ab- 
wanderung farbloser  Blutkörperchen  bedingte  Infiltration  anzusprechen  haben.-  Die 
vermehrte  Zahl  derselben  im  Blute  legt  diese  Deutung  zu  nahe,  als  dass  wir  »ie 
überhaupt  umgehen  könnten.  Dazu  kommt  aber ,  dass  auch  der  histologische  Be- 
fund einer  Auswanderungstheorie  durchaus  das  Wort  redet.  Wegra  der  grossen 
Uebereinstimmung,  welche  die  äussere  Form  der  leukämischen  Heerde  an  der  Kien 
mitBlutheerden  ebendaselbst  haben,  hatte  ich  mich  längst  mit  dem  Gedanken  geCrs- 
gen,  ob  und  in  welcher  Weise  es  denn  möglich  sei,  die  leukämischen  Heerde  auf  ar- 
sprflngliche  Extravasate  zurttckzuftlhren.  Das  einzige  aber,  was  ich  zur  UaterstüUiu^ 
dieser  Ansicht  beibringen  konnte ,  war  die  geringe  Dichtigkeit  der  Geftsse  inner- 
halb jener  Bezirke,  welche  bei  Injectionen  regelmässig  lu  grösseren  Extrava^sten 
führte.  Bei  der  Leber  nun  sehen  wir,  wie  sich  die  leukämische  Infiltration  übenO 
aufs  Innigste  dem  Verlaufe  der  Ge&sse  anschliesst.  Auf  jedem  Querschnitt  eiaa» 
—  übrigens  gut  vorbereiteten,  injicirten  und  erhärteten  —  Materials  sieht  mai. 
wie  die  farblosen  Zellen  Reihen  bilden,  welche  die  CapillargefiUse  durch  den  gaues 
Acinus  begleiten.  Stellenweise  liegen  die  Zellen  so  dichtgedrängt,  dass  sie  «ek 
wie  ein  EpithelialstratHm  ausnehmen ,  welches  der  CapiUarwaad  aussen  an&iiit. 
Dergleichen  findet  man  vornehmlich  in  den  Randtheilen  der  Acini ,  während  die 
Mitte  weniger  reich  bedacht  ist.  Ueberhaupt  kann  als  ausgemacht  gelten,  dass  die« 
Infiltration  —  wie  mutatis  mutandis  die  Fettinfiltration  —  den  Acinus  von  Aium 
nach  Innen  durchdringt.  Die  Leberzellen  verhalten  sich  dabei  nur  passiv.  Ab^ 
drängt  von  den  Gefit^sen ,  der  Quelle  ihrer  Lebens-  und  Functionsfähigkeit ,  gskes 
sie  atrophisch  zu  Grunde  und  oft  kann  man  schon  mit  blossem  Auge  eme  hrasM 
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Sprenkeliing  der  Lebersubstans  wahrnehmeii ,  welobe  auf  Pigmeatkömchenhanfeii, 
die  letstdn  UeberUeibsel  der  LeberselleB  Biurttckzuftthreii  Ut.  Dieselbe  tritt  um  so 
schärfer  henror,  ala  die  Farbe,  welche  der  Leberacinus  bei  der  lenkämisehen  Infil- 
tration acquirirt ,  ein  sehr  reines  Milchweiss  ist.  Wir  können  gewöhnlieh  an  einer 
und  deraelben  Leber  alle  Stadien  der  Veränderung  neben  einander  sehen ,  da  die 
Qrensen  der  Acini  sich  keineswegs  mit  der  fortschreitenden  Infiltration  verwischen» 
Bondern  im  (regentheil  immer  schärfer  hervortreten.  Da  sehen  wir  denn  neben 
Doi-malen  Leberacinis  solche,  deren  Randzone  eine  leichte  Anschwellung  und  weiss- 
liebe  Verfärbung  erfahren  hat;  wieder  andere,  welche  durchweg  etwa  um  V^  ver- 
grdasert  und  gleichmässig  bräunlichgrau  ge&rbt  sind ,  endlich  Acini  von  monströ- 
sem Umfang  und  milchweisser  Färbung,  dabei  eigenthflmlich  trocken  und  über  das 
Niveau  der  Schnittfläche  polsterartig  hervortretend.  Die  verschiedenen  Grade  der 
Infiltration  vertheiien  sich  gewöhnlich  in  der  Weise  ,  dass  die  am  meisten  gedrück- 
ten Theile  des  Organes  (unter  dem  Rippenrand  a.  B.)  weniger,  die  von  diesen 
Punoten  entfernten  Theile  hochgradiger  verändert  sind ,  doch  kommen  mancherlei 
Abweichungen  vor.  Eine  seltnere  Form  leukämischer  AfTection  der  Leber  stellt  sich 
in  gewissen  ciroumseripten  grauweissen  Knötchen  dar ,  welche  den  Miliartuberkeln 
einigermaassen  ähnlich ,  von  ihnen  aber  namenttiob  durch  die  geringere  Coosistenz 
za  unterscheiden  sind.  Die  Knötchen  haben  ihren  Sitz  in  den  Portalcanälen  und 
werden  meistentheils  neben  der  vorhin  beschriebenen  Infiltration  gefunden. 

Umfang  und  Schwere  der  leukämischen  Leber  können  sehr  beträchtlich  werden 
and  der  carcinoinatösen  Entartung  in  dieser  Beziehung  gleichkommen  (Fig.  1 38  VIII) . 
Ea  sind  leakftmische  Lebern  von  14  Pfund  Gewicht  beobachtet  worden. 

§507.  Tuberkel.  Bei  allgeraeiner  Tnberculose  der  serösen  Häute,  der 
Lunge,  dee  Herzens  etc.,  welche  wir  am  häufigsten  bei  Kindern  beobachten,  finden 
sieh  auch  wohl  in  der  lieber  miliare  Knötchen  mehr  oder  minder  reichlich  vertheilt. 
Sie  entstehen  hier  an  den  kleinsten  Aestchen  der  Arteria  hepatica  und  finden  sich 
daher  nieht  aiisschliesslich  in  den  Interlobularr&umen ,  sondern  hie  und  da  auch 
mitten  in  den  Aoinis ,  wo  sie  unter  Verdrängung  des  Parenchyms  Platz  genommen 
haben.  Die  arteriellen  Uebeii^angsgeftsse  dringesi  aber,  wie  oben  erwähnt,  bis 
^^gen  die  Mitte  des  acinösen  Parenchyms  vor,  ehe  üe  sich  in  Capillaren  auflösen. 

Selbst  wenn  die  Lebertuberkeln  ,  was  hie  und  da  vorkommt ,  einen  namhaften 
Um&ng  erreichen  sottten,  so  sind  sie  doch  als  Localaffeetion  von  sehr  untergeord- 
neter Bedeutung.  Man  findet  dann  oft  eine  käsige  Neorose  der  mittleren  Parthie, 
welche  von  galliger  Imbibition  gefolgt  ist,  weil  alles  Todte  au^edrungene  Pigmente 
annimmt,  welche  vom  Lebenden  zurückgewiesen  werden. 

§508.  Oancroide.  Der  ächte  Epithelialkrebs  der  Leber  ist  ein  sehr  adtnee 
Vorkomnmisa ;  er  ist  stets  metastatisch  und  tritt  in  den  kleinsten  Knötchen  auf.  Da- 
ge^^en  ist  das  Adenom  eine  zwar  ebenfalls  seltene  aber  stets  primäre  Affeetion  dea 
Organes  nnd  scheint  gewissermaassen  den  gewöhnlichen  Epithelialkrebs  zu  ver- 
traten. Nachdem  schon  firfthw  RokUamki  anf  das  Vcnrkomaien  einer  geschwulst* 
steigen  Ablagerung  von  Lebergewebe  neuer  Bildung  aufmerksam  gemacht,  ist 
laan  neoerdings  häufiger  dieser  intereesanten  Gattung  von  Lebertnmoren  begegnet. 
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Wenn  wir  ntmh  Ho/manna  Voi^&nge  die  FJÜle  von  flbei^ttsüger  Bildsog  «tbta 
Lebersabstonz  in  kleinen  kugligen  Portionen ,  die  nur  ein  theratologiacbes  hittmw 
haben ,  ausscheiden ,  eo  bleibt  als  Adenom«  hepatis  eine  OeBchwulatforei  Qbhg. 
welche  sich  durch  h5chat  prägnante  hietoIi^Bche  nnd  roakroskopieche  Cbanktm 
auszeichnet.  Letzt«re  aber  erklftrcn  flieh  so  ungezwungen  buk  ihrer  EDtAtehnDg»- 
uttd  Wachsthitmegescbichte ,  dass  ich  es  mir  nicht  versagen  kann  ,  bmdee  nigUrl 
abzuhandeln. 

Verfolgen  wir ,  was  bis  jetit  nur  in  einem  Falle ,  von  multipler  Adenombilduf 
mißlich  gewesen  ist .  die  Knoten  bis  zu  ihren  kleinsten .  mit  an  bewaffnetem  Ao^ 
nicht  mehr  siclitbaren  Anfingen ,  ho  gewahrt  man  diese  in  gewissen  dnrch  Fora 
nnd  Farbe  ausgezeichneten  Stellen  einzelner  Leberacini  (Fig.  135).    HatmanbtJ 
der  Untersuchung  die  Carminimbibition  angewandt ,  so  markirt  sich  das  nirenktr 
Parenchym  durch  eine  auffallend  tiefe  Firbung  nnd  w 
wird  uns  daher  doppelt  leicht ,  zu  seben ,  dass  hier  u 
Stelle  der  anastomosirenden   Balken  des  I^berzelln- 
netzes  in  sich   abgeschlossene,'  länglichrunde  Zrllrn- 
oylinder  getreten  sind,  welche  sich  mannigfach  am  ein- 
ander krflmmen  und  in  dieser  Weise  einen  in  bduuiu 
ku^igen  fianm  ausfüllen,   welcher  zugleich  etwa  da 
sechsten  Theil  eines  Leberacinns  ohne  Verdrängung  dn 
benachbarten  Zellenreihen  einnimmt,  d.  b.  ihn  erwlzi 
an  seine  Stelle  getreten  ist.    Diese  erste  V^udeniB)! 
ist  dadurch  herbeigeführt ,  dass  sich  innerhalb  des  ge- 
dachten Bezirkes  die  Balken  des  Leberzellennetiet<  u 
den  Verbindungsstellen   von   einander  trennten,   und 
jeder  fttr  sieh  die  Form  eines  Zellency linders  anniloi. 
wie  wir  ihn  sonst  nur  bei  der  Entstehnng  der  offea- 
mUndenden  Drttsen   und  beim  Epithelialkrebs  findet 
pif.  tu.  LcbtndoBMD.  KiiiD-     Uit  dieser  Umwandlung  ist  eine  mftssige  Vermehnuig 
phw  riM  AcinM  «iuulk^°nF     ^*'  Lcberzellen  verbunden,  deren  Eflect  indessen  darrt 
XMuiHin.  'Vi-  die  gleichzeit^  Verkleinerung  der  Elemente  T<»1iofiF 

aosgeglicfaen  wird. 

§  509.  Das  weitere  Wachsthum  der  so  anget^ten  Knoten  erfolgt  einen«» 
dnrohexcentrische  Ausbreitung  der  Störung,  andrerseits  durch  Sprossenbildaii! 
von  selten  der  vorhandenen  Zellencylinder.  Wenn  die  Oeschwnlst dir 
Grösse  eines  kleinen  Stecknadelkopfes  erreicht  hat,  so  ist  dep  letztere  Wachstbuw- 
modns  der  ausschliessliche.  Die  Getichwulst  erh&lt  schon  um  diese  ISeit  eine  binde- 
gewebige Holle ,  welche  sie  gegen  das  umgebende  Lebergewehe  abechlieast.  Leb- 
teres  wird  lediglich  verdrILngt  und  erdrQckt,  soweit  es  sich  nicht  dnreh  mgear 
Knoten  an  der  Nenbildung  betheiligt.  Jene  aber  wachsen  von  dem  besagten  Pnwl 
an  durch  eigene  Mittel.  Die  eigenthOmliche  Intention  ,  welche  sich  in  der  gaaica 
Anlage  aurapiicht ,  schreitet  dabei  bis  zur  täuschenden  Nachahmung  einer  tibii- 
lösen  Drüse,  etwa  der  Niere,  voran.  Fig.  136  und  137,  welche  beide  etwabsif- 
komgrossen  Knoten  entnommene  Durohschnitte  darstellen,  zeigen  uns  centrale  La- 
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mm»  voB  rerachiedener  Weite  an  den  meisten  der  vorhandenen  Pscndodrflsen- 
«cbUnehe.  welche  mit  einer  gelblichen  GallertttubBtanE  oder  mit  einer  dOnnen, 
waMerklaren  Flfleeigkeit  geflÜH  sind.  Eb  muas  indessen  hervorg:ehoben  werden, 
äuB  diese  Entwioklnngahöhe  denn  doch  nicht  eben 
hinfig  erreicht  wird  nnd  dass  es  bei  den  eoliden  Cylin- 
dero  in  der  Regel  sein  Bewenden  bat.  In  Fig.  1 37  ist 
in^eich  ein  Theil  der  Bindegewebskapsel  sichtbar, 
«elfhe  den  Knoten  nsoli  aussen  begrenzt.  Bei  Kno- 
ten, welche  die  OrSsse  einer  Kirsche  und  darltber  er- 
reicht haben,  wendet  diese  Bindegewebskapsel  dem 
Knoten  eine  vollkommen  glatte,  mit  serdsem  Epithel 
bekleidete  FUche  zn  ;  es  besteht  altio  geradeza  ein  se- 
röser R«un  an  der  Peripherie  des  Knotens,  welcher 
nur  an  wenigen  Pnncten  v<hi  den  zu-  und  abftlbreaden 
liefbsen  übersprungen  wird.  Inj ections versuche  haben 
mich  gelehrt,  daas  die  Oef)Ueb&fanen  der  Knoten,  wie- 
wohl sie  nraprUnglich  einen  firuchtheil  des  acinOsen 
Capiliarnetaes  bilden  nnd  somit  jeder  der  drei  Gef^s- 
species  der  Leber  znginglich  i«ind,    späterhin  immer 

luSBchlieaelicber  von  der  lieberarterie  gespeist  werden.         ]u,^rB.ürf'rG«iih*uiti,  V  "" 
b  die  grSssereD  Exemplare  von  Adenomknuten  konnte 

die  Injectionsmasse  nur  von  der  Arterie  aus  eingetrieben  werden .  Etwas  Aehnliches 
werden  wir  bei  den  Achten  Krebsen  wiederfinden. 

Der  Tollentwickelte  Adenomknoten  ist  nach  alledem  eine  kiiglig  abgegrenzte,  in 
eine  bindegewebige  Membran  eingebalgte  Geschwulst ;  ihre  ConBiBt«nz  ist  schwellend 
wneh ,  elaatiacb ,    ihre  Fa^be  ein  helles  « 

l^eberbratui ,  an  einzelnen  Knoten  etwas 
dankler.  Die  Geschwulst  kommt  einsam 
und  mnltipel  vor ;  im  letzteren  Falle  er- 
reichen die  Knoten  die  bedeutende  Grönse 
Ton  zwei  Zoll  im  Darchmeeser.  Nur  durch 
den  gegensätigen  Wacfasthumsdruck  geht 
die  nrsprttnglicbe  Kngelform  der  Knoten  in 
illerhand  gequetschte  und  verzogene  For- 
>HQ  Ober.  Spaterbin  tritt  meistens  eine 
Erweichni^  einzelner  Knoten  ein ,    die 

Mien  lerfaUen  fettig ,  die  «eröse  Flache       '""■  '"■  ^":"i;^"'^X""'''  '^'"" 
dee  Balges  producirt  auch  eine  gewisse 

Quantität  Eiter,  so  dass  schliesslich  vollkommene  AbsccsshAhlen  entMtehen,  die  ancb 
bersten  können  und  dann  durch  Perilonitis  tödtlich  werden.  Umrang  and  Brbwer« 
d«r  adenomatösen  Ijcber  richtet  sich  nach  der  Zahl  und  GrAsse  der  Knoten,  beide 
ktanen  sehr  erheblich  werden,  wie  bei  Leberkrebs  (Fig.  \^H,  VIII>. 

§  510.  Caroinome.  Das  liebe»5arcinom  ist  in  seiner  äussern  Erscbeinunf 
luaerst  mannigfaltig.    Da  haben  wir  einmal  milehweisae ,  liemlieh  derbe ,  an  der 
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Oberfläche  des  Organes  sowie  an  jeder  Schnittfläche  protnberirende  Knoten,  hine- 
körn-  bis  faust^oss,  in  massiger  Zahl  in  das  dunkelbraunrothe,  atrophische  Leber- 

parenchym  eingebettet  (Card* 
noma  simplex).  Da  ist  ferner 
eine  bis  sum  Ungeheuren  ver- 
grÖBserte  Leber  (Fig.  1 38,  VIÜ . 
welche,  wie  die  Schnittflirhe 
sagt,  fast  nur  aus  weichen  Krebs- 
knoten in  allen  Grossen  und  Eot- 
Wicklungsphasen  zosammeoge- 
setzt  ist  (Carcinoma  medulläre  . 
Da  ist  eine  massig  vei^;rdsderle 
Leber,  welche  neben  einigen  ober- 
flächlich gelegenen ,  mit  einer  cen- 
tralen Depression,  einem  Kreb»- 
nabel,  versehenen  fausIgrosseD 
Knoten ,  zahllose  kleinere  und 
kleinste  iüiötchen  erkennen  UUM 
I  Cancer  dissemin^  der  Frutio* 
sen).  Weiterhin  die  seltene  ForiD 
einer  wahrhaft  diffusen  Infiltra- 
tion, bei  welcher  dieAcini  in  ihrer 
Grestalt  beharren,  aber  dicker 
und  breiter  werden ,  sowie  eine 
mehr  graulichweisse,  endlidi 
ganz  weisse  Farbe  annehmen.  Der 
Strahlenkrebs ,  ausgeseichBet 
durch  die  Anordnung  der  Krebs- 
masse  inZügen,  welche  sldi  too 
demBüttelpuncte  den  Knotens  ans 
radienartig  nach  allen  Seitsn  hin 
erstrecken,  meist  ein  pigman- 
tirter  MeduUarkreba.  Endlich 
der  Oallertkrebs,  welcher  aeltso 
und  nur  in  einsamen  Knoten  ak 
secundäres  Leiden  beobachlct 
wird. 


Fig.  138.  Du  Volumen  der  Leber  bei  vertchiedenen  Krankheiten. 
1 — 10,  Rippen.  I.  Stand  des  Zwerchfell«  bei  Anicbwellung  der  Le- 
ber höchsten  Gradet  (CarctnoBi).  II,  II.  Normaler  Stand  de« 
Zwerchfells.  II,  III.  Relative  Dämpfung.  III.  Stand  des  Zwerch- 
fells an  der  vordem  Brustwand,  xugleieb  die  Dftmpfungalinie  der 
normalen  Leber.  IV.  Leberrand  bei  Cirrhose,  V.  bei  normaler 
Leber.  VI.  Fettlcber.  VII.  Amyloidleber.  VIII.  Krebs,  Leuk&mie, 
Adenom.  Sftmmtlich  Durchsehnittagrösten. 


§  51 1.  Es  liegt  gewiss  nahe,  über  diese  grosse  Mannigfaltigkeit  dadurch  Herr 
zu  werden,  dass  man  auf  die  Quelle  derselben,  nämlich  die  histologiäehe  Entwicke- 
lung  der  verschiedenen  Krebse  zurttckgreift ,  um  mit  Hülfe  dieser  zuniohst  ihr» 
Structur  und  im  Anschluss  daran  die  makroskopischen  EigenthOmlicbkeilsD  la 
verstehen.  Dieser  Weg  ist  denn  auch  bereits  vielfach  betreten  worden »  hat  »iifT 
bis  jetzt  nur  in  einen  wahren  Urwald  von  Einzelerscheinungen  gefllhrt ,  waicber 
noch  manchem  Forscher  ein  ergiebiges  Terrain  fiür  weitere  Thaten  gewAimn 
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Versuchen  wir  es  zunäehst  an  die  Thatsache  anzuknüpfen,  dass  mehr  als  drei 
Viertheile  aller  Jjeberkrebse  metastatisch  und  von  den  metastatischen  wiederum 
zwei  Drittheile  Metastasen  sind  nach  Primftrerkrankungen  im  Pfortadergebiet,  ein 
Drittheil  Metastasen  nach  Primärerkrankungen  im  übrigen  Körper  mit  und  ohne 
vorg&ngiges  Ergriffensein  der  Lunge.  Das  überwiegende  Vorkommen  metastatischer 
Krebse  könnte  möglicherweise  auf  die  Einwanderung  krebsiger  Emboli  in  die  Pfort- 
ader  resp.  in  die  Leberarterie  zurückzufahren  sein.  Hierfür  sprechen  1)  eine  grosse 
Reihe  von  verschiedenen  Autoren  mitgetheilter  Befinde  von  krebsiger  Thrombose 
der  Vena  portamm.  Nach  Virchmc  giebt  es  eine  ganz  selbständige,  d.  h.  nicht 
Yon  Carcinomen  der  Nachbarschaft  mitgetheilte  Carcinombildung  im  Lumen  der 
Vena  portarnm.  Ein  ^^hrombus,  welcher  das  Gefäss  von  einigen  seiner  Ramifica- 
tionen  her  bis  in  den  Stamm  hinein  füllt ,  ohne  an  irgend  einer  Stelle  die  Wand  zu 
dnrchbreohen,  besteht  ganz  aus  Krebsmasse.  Diese  Erscheinung  kann  wohl  nur  so 
g:edeutet  werden,  dass  hier  im  Anschluss  an  einen  oder  mehrere  krebsige  Em- 
boli zuerst  eine  Thrombose  der  Pfortader  und  dann  eine  carcinomatöse  Umwand- 
lung des  Thrombus  statthatte.  Mit  dieser  Rarität  darf  natürlich  der  weit  gewöhn- 
lichere Fall  nicht  verwechselt  werden ,  wo  ein  Lebercarciuom  auf  die  Pfortader 
äbergreifl ,  die  Wandung  zerstört  und  von  hier  aus  im  Lumen  weiterwächst.  Da- 
gegen gehört  mit  etwas  grösserem  Rechte  hierher  eine  Beobachtung  von  Naunyti^ 
wo  nach  primärem  Nierenkrebs  mit  krebsiger  Thrombose  der  angelagerten  Venen 
des  Mesocolon  zahlreiche  hirsekomgros^e  Flecke  der  Leber  überall  den  Quer-  oder 
Längsschnitt  eines  krebsig -thrombirten  Pfortaderzweiges ,  umgeben  von  einer 
kleinsten  Krebsgeschwulst  vor  Augen  stellten.  Man  könnte  der  Meinung  Raum 
geben ,  als  habe  man  hier  den  unmittelbaren  Anblick  des  krebsigen  Embolus  und 
seuies  verderblichen  Einflusses  auf  die  Umgebung.  Dennoch  glaube  ich  vor  einer 
zu  weitgehenden  Application  dieser  Deutung  warnen  zu  müssen,  da  solche  Befunde 
keineswegs  so  häufig  sind,  wie  der  genannte  Beobachter  anzunehmen  scheint.  Wir 
können  nur  im  Allgemeinen  die  Thatsache  bestätigen,  dass  in  sehr  vielen  Fällen, 
wo  der  Krebs  mit  zahlreichen  vereinzelten  Knötchen  auftritt ,  diese  Knötchen  ihren 
Standort  in  den  Portalcanälen  haben.  Das  gilt  aber  beinahe  für  alle  Qeschwülste 
und  dürfte  mit'anderen  Verhältnissen  zusammenhängen. 

§512.  Eine  sehr  interessante  Beobachtung ,  welche  die  krebsige  Thrombose 
der  grösseren  Gef^&sse  und  die  damit  zusanmienhängenden  Fragen  auf  die  Capillaren 
des  Parenchjms  überträgt,  bietet  uns  die  Entwicklung  und  das  Wachsthum  der 
pigmentirten  Strahlenkrebse  dar.  Die  eigenthümliche  Structur  dieser  Geschwülste 
rührt  davon  her,  dass  hier  die  Capillargefässe  bis  in  die  Lebervenen  hinein  mit  den 
schwarzen  Krebszdlen  verstopft  sind  und  in  Folge  davon  die  bekannte  Wirtel- 
bildung»  durch  welche  sich  jene  Seite  des  Gef^apparates  auszeichnet,  in  schwär* 
zen  Sternbildungen  von  allen  möglichen  Dimensionen  zum  Vorschein  kommt. 
Fig.  1 39  führt  uns  den  Randtheil  eines  Krebsknotens  vor  Augen ;  wir  unterscheiden 
Stroma  und  Zellennester;  das  Stroma  aber  zeigt  in  seinen  Hauptbalken  Leberzellen, 
welche  zum  Theil  sehr  verzerrt ,  in  die  Länge  gedehnt ,  auch  hier  und  da  reichlich 
braun  und  schwarz  pigmentirt  sind ,  welche  sich  aber  doch  theüs  durch  bekannte 
Eigenthümlichkeiten,  theils  durch  ihrea  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  den  an* 
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atOBsenden  Parthieen  den  Leberzellenuetees   als   ächte  Leberzellra  kemiMichnen 
Die  zarteren  Balkchen  des  gtroma  sind  Spindel-  und  stemRlrmige  Zellen.  w«Ichf 
mit  den  Lebenellen  natDrlicIi  ga.T  nichts  zu  thnn  haben.    Die  Anwesenheit  der 
Leberzellen  in  den  Haupttuillcen  zeigt  nn^  auch  nur,  daes  ee  die  Lebenellen  niebt 
Bind,  welche  hier  die  Krebszellen  liefern   im  G^ensatz  zum  gewöhnlichen  Kreb« 
Bie  dient  nns  aber  zi^eich  znr  Orientirung  über  den  Ort.  wo  die  Ki-ebsEellen  tb- 
feli^rt  werden.    Dieser  ist  kein  anderer  ate  das  Lumen  der  Blutgeftase.   Wir 
können  die  doppelte  Contonr  der  Oapillarmembran  erkennen,  wie  sie  die  kleinercB 
ZellenneHter  vollständig,   die  grösseren  wenigstens  theilsweise  nmzieht.   ea  unter- 
liegt daher  gar  keinem  Zweifel,  daas  di«  Ki'ebszellen  wirklich  da  stecken,  wo  ftHiitf 
die  Blntkörperchen  verkehrten.    Kb  fragt  wich  nun  ,  wie  sie  dahin  gekommen ,  wif 
sie  entstanden  Bind.    Bis  vor  Kiirxem  hätte  ich  mir  nicht  getraut,  hieraureine  be- 
stimmte Antwort  zd  geben.  Im 
Stillen  pfl^te  ich  allerdingi«  die 
Ansicht,  dassdie  OefäBsiellrs 
dieErKengerinnenderkreb- 
Bigen    Kiemente    seien:   d» 
Bilder ,  welche  un«  diesen  Vor- 
gang erlintem  —  Kemtheilnof 
und  doppelter  Kern  in  Zelkn. 
welche  der  GfiUswand  innig  a- 
genchmiegt ,    halbmondfSnni^  in 
das  Lnmon  vorspringen,  Zelln. 
die  wie  ein  wucherndes  Epifb*- 
linm  der  Geßtaswand  aofsitzen  — 
diese  Bilder,  sage  ich,  kaonuu 
an  den  Grenzen  dea  Kr^kno- 
tens  in  PSlIe  finden ;   anch  dit 
beig^ebene  Abbildung  seigt  ät 
uns  an  einigen  Stellen.  Aber  ich 

Flg.  13».  Circmom.  hrpuli..    D\f  EnUlthiin«  u.id  strurluT  d«      Zweifelte  BOCh  ,    biS  kttTZÜch  dit 

pirnxiUritD  Buiiirkrrb>n.  D«  L*ber.fiiF...,.ti  biid.i  die  .ntt  gchönon  Unlersuchnngen  rot 
*"'"*" ''"  *  G°Jal^^'^ir"«f m  »"'eldf"'''/«!'"  '''"""'  *""  TMersrh  und  fiuM die  Fmchth«- 
keit  der  Gefässepithelien  im  h*<*- 
rten  Grade  plau'tibel  gemacht  haben.  Tkiertch  rftumt  den  GefäUiaepithelien  bei  d»r 
Thromben  Organisation  eine  hervorragende  Bedeutung  ein,  BtJd  constatirt.  ds» 
die  Eiterbildung  in  den  Aestohen  der  Vena  portanim  bei  Phlebitis  thrombotiM 
[B.  5  487}  auf  einer  Wucherung  der  GeftUsepit hellen  beruht.  Nach  diesen  beide« 
Beobachtungen  stehe  ich  nicht  länger  an ,  filr  den  radiären  Pigmentkrebs  die  Ebi- 
stehnng  und  Anhäufung  der  Krebskellen  im  Geftsslnmen  anf  eine  Wucherung  d«r 
GeAssepithelien  zurttckzuftlhren. 

§  51S.  Die  obonangeflihrte  Beobachtung  bildet  zugleich  den  Uebcrganp  n 
einer  zweiten  Reihe  von  Studien,  welche  mehr  das  WaohBthum  der  Krebsksota 
betrifft.    Die  tibersichtlichsten  und  einfachsten  Verhältnisse  bietet  in  dieser  Beiie- 
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bong  der  diffnae  Leberkrebs  dar,  jene  merkwOrdi^  Entartung  der  Leber- 
acini,  bei  welcher  diese,  ohne  ihre  Form  und  Grenzen  im  Allgemeinen  einzubOsaen, 
doch  allmJthJich  in  ErebsmasBe  verwandelt  werden.  Fig.  140  stellt  die  lehrreichste 
Parthie  eines  zur  Hälflfl  degenerirten  Acinus  dar  und  ich  glanhe ,  dass  man  sich 
hier  ohne  Schwierigkeit  davon  Qlierzeugen  kann ,  dass  die  Leberzellen  selbst  es 
^nd ,  welche  durch  vielfache  Theilung  und  Umgestaltung  zu  Krebszellen  werden, 
wShrend  das  Capillarnetz  die  erste  Anlage  des  Krebastroma  abgiebt.  Bei  v  ist  das 
C«ntruro  des  Acinus ,  das  hier  sehr  erweiterte  Venenlumeu,  von  welchem  iu  be- 
kannter Weise  die  Capillargefässe  ausstrahlen.  Bei  a  sind  die  Leberzellen  normal, 
bei  c  ganz  dasselbe  Auseinanderrücken  und  Lockerliegen  der  mehr  abgerundeten 
und  vergröäserten  Zellen,  welches  ich  §  483  alä  charakteristisch  fflr  die  pareuchy- 
malOse  Entztlndung  angeillhrt  habe.  Dann  folgen  Zwischenformen ,  bis  bei  i  sehr 
weite  Haschenrflume  des  hier  vollendeten  Krebsstroma  mit  den  zahllosen  Abkömm- 
lingen der  Lehetxellen  geftlllt  aind.- 


Dieser  Umwandln ngsprocess  darf  allerdinge  zuiifichst  nur  ftr  den  diffasen 
Uberkrebs  als  gültig  angesehen  werden ,  es  unterließ  aber  keinem  Zweifel ,  dass 
die  knotigen  Leberkrebse  in  derselben  Weii^e  wenigstens  wachsen  kOnnen.  Unter- 
-uchen  wir,  um  gleich  mit  dem  ungtlnstignten  Falle  zu  beginnen,  die  Grenze  eines 
grossen  und  derben  Carcinomknotena  nach  dem  anatossenden  Leberparenchym  hin. 
M  finden  wir,  dass  dnrch  den  Druck  des  wachsenden  Knotena  alte  benachbarten 
Acini  aus  ihrer  Structur  herausgedrängt  und  in  flache  Scheiben  verwandelt  aind, 
welche  der  kugligen  Oberdäche  dei  KrebaeK  parallel  liegen.    Die  Leberzelleu  nm- 
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gttrten  den  Krebs  mit  fünf  oder  mehr  concentrischen  Reihen.  Es  niadit  diH« 
Bild  freilich  den  Eindruck ,  als  ob  die  Leberzellen  der  weiteren  VergrOssemng  dN 
Knotens  eher  hinderlich  als  förderlich  sein  müssten  und  wir  werden  in  dieser  An- 
sicht nur  bestärkt,  wenn  wir  sehen,  dass  gerade  diese  Ejioten  die  trefiBichsten  Bei- 
spiele  ftlr  das  sprungweise  Wachsthnm  der  Geschwfliste  darbieten.  Jenseh  jen^s 
GOrtels  von  Leberzellen  und  zunächst  ausser  Zusammenhang  mit  dem  Hanptknotei 
etablirt  sich  ein  neuer  Knoten ,  welcher  auf  eigene  Faust  nach  allen  Seiten  hia 
wachsend  schliesslich  den  Hauptknoten  erreicht  und  mit  ihm  zu  einem  Ganzen  zn- 
sammenschmilzt.  Oft  sieht  man  die  ganze  Peripherie  des  Hauptknotens  mit  der- 
artigen Nebenknoten  besetzt  und  an  seinen  nach  aussen  gebuchteten  Oontourei 
können  wir  abnehmen,  dass  dies  nicht  die  ersten  »benachbarten  Heerde«'  bind. 
welche  er  annectirt  hat.  Aus  alledem  kann  aber  nur  so  viel  geschlossen  werden 
dass  die  Leberzellen  unter  dem  Druck  des  Carcinoms  atrophisch  zu  Grunde  geben 
können,  noch  ehe  sie  ihre  Lebenskraft  durch  Betheiligung  an  der  Metamorphose  n 
bethätigen  im  Stande  sind.  Dabei  bliebe  aber  die  Möglichkeit,  dass  jene  kleineD 
Knoten  ihre  Krebszellen  aus  Leberzellen  formirten,  noch  durchaus  unangerührt. 

Ein  ganz  anderes  und  der  gedachten  Annahme  viel  günstigeres  Bild  bietet  un* 
die  Untersuchung  der  weicheren  multiplen  Carcinome  dar,  welche  wir  je  bei  weitea 
am  häufigsten  zu  Gesicht  bekommen.  Für  diese  ist  namentlich  von  Fren'cJu  dis 
Hineinwuchern  der  Krebsmasse  von  den  Portalcanäien  in  die  anstossenden  Acini 
zur  Evidenz  gebracht  worden.  Die  vielfachen  Injectionen ,  welche  dieser  Forscbtr 
veranstaltete ,  Hessen  ihm  zugleich  keinen  Zweifel ,  dass  dieses  Wachsthom  so  za 
sagen  unter  den  Auspicien  der  Leberarterie  erfolgte ,  da  sich  die  Krebsknoten  nur 
von  diesem  stets  sehr  erweiterten  Gefässstamme  aus  fallen  Hessen,  während  dif 
Pfortaderäste  comprimirt  waren  und  keine  Injectionsnuusse  aufnahmen.  Ein  &<*br 
instructives  Bild  ist  seine  Fig.  IV  (auf  Tafel  VU,  Atlas,  zweites  Heft),  wo  uao 
die  benachbarten  Acini  eines  Krebsknotens  in  der  Neubildung  geradezu  schmelzen 
sieht.  Diese  Figur,  an  deren  Treue  wir  nicht  im  mindesten  zweifeln  können,  macht 
durchaus  den  Eindruck  einer  Transsubstantiation  des  Leberparenchyms,  der  Leber- 
zellen selbst  und  redet  eine  vernehmlichere  Sprache  als  alle  auf  mangelhafte  Be- 
obachtung gegründete  Raisonnements. 

Was  endlich  unseres  Erachtens  ebenfalls  für  die  directe  Metamorphose  der 
Leberzellen  spricht,  ist  der  grosse  Gef^sreichthum,  durch  welchen  sich  die  weicht^ 
ren  Leberkrebse  alle  auszeichnen.  Das  Stroma  der  kleineren  Knoten  ist  überall 
lediglich  aus  weiten  und  dünnwandigen  CapillargefUssen  gebildet.  Späterhin  kommt 
ein  eigenes  Wachsthnm  des  Stroma  durch  Spindelzellen  und  Bindegewebe  (s.  §  121 
hinzu,  die  Stromabalken  werden  etwas  dicker,  aber  immer  enthält  das  Haopt- 
rahmenwerk  in  jedem  seiner  Balken  ein  Blutgefäss  von  grösserem  Oaliber,  wekhe«» 
ich  für  den  Abkömmling  einer  ursprünglichen  Lebercapillare  halte. 

§  514.  Hiermit  glaube  ich  den  Leser  überall  an  die  Puncte  gefllhrt  zu  haben, 
wo  der  Faden  der  Untersuchung  abgeschnitten  ist.  Ein  bflndiges  Urtheil  Ober  die 
Entstehung  und  das  Wachsthum  der  Leberkrebse  zu  geben  ist  zmr  Zeit  noch  nkbt 
möglich.  Anders  ist  es  mit  der  Rückbildung  der  Carcinome,  wek^e  weitaus  in  des 
meisten  Fällen  durch  eine  fettige  Entartung  der  zuerst  entstandenen,  dalier  üttdeu 
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UDd  Am  meisten  central  gelegenen  Zellen  jedes  Knotens  eingeleitet  wird.  Wir 
können  den  Bereich  dieser  Veränderung  einer  bräunlichgelben  oder  gelbweissen 
Verfärbung  schon  mit  blossem  Auge  abschätzen  und  uns  ttberzeugeu,  dass  gerade 
diese  Stellen  vorzugsweise  weich,  breiig  und  zerfliessend  sind.  Der  fettige  Detritus 
ist  reaorptionsfthig.  £r  wird  aber  nur  resorbirt ,  wenn  der  Knoten  oberflächlich 
liegt,  wo  dann  die  eine,  nach  dem  Peritoneum  gelegene  Seite  einsinken  kann,  was 
bei  tiefer  gelegenen  Knoten  ,  welche  nach  allen  Seiten  eine  gleich  dicke  und  starre 
Geschwulstwand  haben,  nicht  der  Fall  ist.  Hier  kommt  es  daher  zur  Bildung  förm- 
licher krebsiger  Abscesse ,  während  wir  an  den  Oberflächenknoten  das  Phänomen 
der  Dellung  oder  Nabelung  beobachten.  Als  Krebsnabel  bezeichnet  man  die 
sehüsselförmige  Vertiefung,  welche  sich  über  der  coUabirten  Mitte  eines  Krebs- 
knotens einstellt.  Macht  man  hier  einen  senkrechten  Durchschnitt,  so  stösst  man 
auf  die  sogenannte  Krebsnarbe,,  d.  i.  in  Summa  dasjenige,  was  nach  dem  Verlust  der 
Krebszellen  noch  von  der  Structur  des  Carcinoms  ttbrig  geblieben  ist ,  das  Stroma, 
die  obliterirten  und  die  wenigen  noch  erhaltenen  Blutgeftsse,  alles  zu  einem  soliden 
Narbengewebe  vereinigt,  welches  überall  von  der  Peripherie  in  das  Stroma  der  noch 
floriden  Geschwulstmasse  einstrahlt. 
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§  515.  Es  wird  hie  nDd  da  mit  Recbl  al- 
lein Ziel  der  pathotogiitcli-bistologiacbeu  i^n- 
dien  angegeben  .  dass  mau  bia  zu  einem  fr- 
wisseu  Grade  mit  unbewaffneleni  Äuge  di* 
stattgehabten  Veränderungen  der  Gewebe  Ik- 
ortheilen  lerne.  An  keinem  Organe  kann  nun 
es  in  dieser  Beziehung  so  weit  bringen,  als  u 
der  Niere,  Man  muss  sich  zu  dem  Ende  dj« 
Substanz  der  Niere  in  gewisse  anatomi#h> 
Bezirke  zerlegen,  innerhalb  deren  dieStiJnui- 
gen  theils  beginnen,  theilä  Gruppen  uatumi- 
acher  Veränderungen  von  charakteristiKbem 
Gesammteffect  erzeugen.  Es  handelt  sieb  da- 
bei zunächst  nm  die  H&upteintheiinng  der  Kirr' 
in  Mark  und  Rinde,  welche  durch  den  Verliiif 
der  HanptttHte  der  Nierenarterie  und  Vesf 
einerseits,  andrerseits  dnrch  den  ansecblie^ 
liehen  Befund  von  gewundenen  HamcanllcbcA 
und  Malplghischen  Edrperchen  in  derRindrn- 
Bubstanz  gekennzeichnet  ist.  Weiterhin  »inf 
unterscheiden  wir 

an  der  Rinde 

I )  den  Bezirk  der  Malpighiechen  Körpei- 
chen  und  der  gewundenen  Abschnitte  der  Han- 
canälchen  (Fig.  141,  g).  Derselbe  nmfa.-« 
vier  Fünftheile  der  ganzen  Cortic&üs.  Da  üt 
Kapseln  der  Malpighiscben  Körperchen  n- 
gleich  die  AnfJinge  der  Hamcanllchen .  dir 

uU ,  irrlehe  in  FlIehmMliDitl  all  polnoDili  n(inrn  nw»-' 
m  nutarnichaill  alt  ■trrnl'lrnlgr  Pigurrn  tnehflnHid.  '  >  ■" 
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Twnndenen  Abschnitte  der  Barncan&lchen  aber 
iigleich  die  Endabsclinltto  derselben  sind,  so  re- 
iräsentirt  die  in  Rede  ütehende  Substanz  den  wich- 
igsten Theil  des  secret') riechen  Parenchyms,  Im 
"ebrigen  enthält  sie  Hämmtliche  Arterien-  und  Ve- ' 
ifustümmchen  der  Kinde,  sämmtliche  Wundernetze 
nit  den  entsprechenden  Vasa  afferentia  und  effe- 
tntia  und  die  venöse  H&lfte  des  CapiUarsystems. 

2)  den  Bezirk  der  gerade  verlaufenden  Ham- 
^vi&lchen.  Ich  sollte  eigentlich  sagen,  die  Be- 
:irke .  denn  in  Wahrheit  zerfUllt  dieser  Bezirk  in 
ibejisuviele  Unterabtheil ungeu,  als  die  Niere  Lobuli  ' 
»sitzt.  Jeder  N  lere nlobu Ins  (Fig.  141,  a,  a]  be- 
jaht in  seinem  Harktheile  nur  xaa,  gestreckten  Harn- 
:iuiiilehen,  und  zwar  einerseits  aus  den  an  der  Pa- 
lille  <;Pig.  \A\,f,  mUudenden ,  verhältniss  massig 
«eilen  AbfluBsrithren  (Fig.  142,/),  andrerseits  aus 
Itn  »ehr  engen  um  beugenden  Abschnitten  der 
Hiirncanätchen,  welche  mit  dem  einen  Schenkel  aus 
je  einem  gewundenen  Canälchen  hervorgehen,  mit 
ilcDi  anderen  schrSg  von  unten  in  ein  Abflussrohr 
rininünden  (Fig.  1 42,  c,  tl,  e) .  Von  der  Anzahl  die- 
wr  Schleifen  hängt  die  Dicke  des  Bündels  auf  jedem 
Querschnitt  ab.  Die  Schleifen  der  am  meisten  pe- 
ripherisch gelagerten  Malpighi'schen  Körper  reichen 
tb«n  noch  in  die  Marksubstauz  hinein,  während  die 
im  meisten  central ,  also  an  der  Grenze  vou  Hark 
uad  Kinde  gelagerten  Glomeruli  ihre  Schleifen  bis 
ilichl  ttber  die  Papille  herabsenden,  die  mittleren 
>ber  ihrer  Lage  entsprechend  in  allen  mitglichen 
O'btanzeu  zwischen  Papille  und  Markgrenze  die 
Schleife  bilden.  So  kommt  es,  dasa  sich  hart  an 
ixi  Grenze  der  Corticalis  in  dem  Marktheile  des 
I^bulns  die  auf-  und  absteigenden  Schenkel  der 
■immthchen  umbengenden  Hamcanälchen  in  e  inem 
<Juerschnitt  vereinigt  finden,  während  nach  der 
PapUte  zu  die  von  peripherischen  Kapseln  kommen- 
den, nach  der  Peripherie  zu  die  von  centralen  Kap- 
seln kommenden  Schleifen  mehr  und  mehr  weg- 
Ulen.  Demgem&BB  verjfingt  sich  das  Bündel  der 
geraden  Hamcanälchen  eines  jeden  Nierenlobulns 

>l|.  U2.  B 
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von  der  Markscheide  an  gerechnet  nach  beiden  Seiten  hin.  In  die  CorticabnUtani 
setzt  es  »ich  als  sogenannte  Ferrein'sche  Pyramide  fort.  Diese  Ferrein  »cheB  Py- 
ramiden nun  sind  identisch  mit  unserem  Bezirk  der  geradeverlaufenden  UamcaDil- 
chen  in  der  Corticalsubstanz.  Das  engmaschige  Gapillametz,  welches  diese  Han- 
canälchen  umstrickt ,  ist  zugleich  die  arterielle  Hälfte  des  Gesammtcapillaräjs^tenh 
der  Niere.  Die  Vasa  efferentia  dringen  nämlich,  nachdem  sie  den  Glomemlus  M- 
pighiauus  verlassen ,  direct  in  die  Mitte  der  Ferrein'schen  Pyramide  vor  und  Iömh 
sich  hier  erst  in  Capillaren  auf,  so  dass  das  Blut  in  jedem  Nierenlobulus  von  Inato 
nach  aussen  strömt ,  trotzdem  auch  die  zuführenden  Gefilsse ,  die  ArterioUe  aiicfii- 
dentes  (Fig.  141,5)  an  der  Peripherie  gelagert  sind, 
am  Mark 

3)  den  Bezirk  der  geradeverlaufenden  Harncanälchen ,  d.  i.  den  Marktheil  dr 
Nierenlobulus  (s.  sub  2  und  vergl.  Fig.  141./). 

4)  den  Bezirk  der  Vasa  recta.  Von  der  Markscheide  her  schieben  sich  klno>' 
Bündel  von  Venen  und  Arterien  zwischen  die  zu  je  einem  Lobulus  gehörigen  Bün- 
del von  geradeverlaufenden  Harncanälchen  ein  (Fig.  1 4 1  c(i .  Da  diese  6e(Us«e  M 
ebenfalls  durch  ihren  gestreckten  Verlauf  auszeichnen ,  so  sind  sie  im  leeren  Zu- 
stande schwer  von  den  benachbarten  Hai*ncanälchen  zu  unterscheiden.  Die  Grenit-B 
der  Lobuli  wflrden  sich  unter  diesen  Verhältnissen  ftlr  das  blosse  Auge  venAiächen 
In  Wirklichkeit  sind  aber  die  Vasa  recta  beinahe  immer  gefüllt  und  liefern  un^  8" 
ein  höchst  werthvolles  makroskopisches  Kriterium  für  die  Unterscheidung  der  be- 
nachbarten Ijobuli.  Sie  kommen,  so  weit  es  Arterien  sind,  zum  weitaus  gnl-st«*» 
Theil  von  den  am  meisten  markwärts  gelegenen  Glomerulis  her.  sind  sehr  verlängfrt' 
Vasa  efferentia,  zum  kleinem  Theil  entspringen  sie  direct  ans  den  Hauptästen  d'-r 
Arteria  renalis,  welche  zwischen  Mark  und  Rinde  hinziehen.  Die  Venen  verelnip;n 
sich  nahe  der  Markgrenzc  zu  kurzen  Stämmchen ,  welche  direct  in  die  UaupU^tr 
der  Vena  renalis  einmünden.  Die  Vasa  recta  sind  von  einer  massigen  Menge  locke- 
ren Bindege.webes  umgeben,  den  letzten  Ausläufern  der  BindegewebsscLeid»* 
welche  die  Hauptgef^sse  bei  ihrem  Eintritt  am  Hilus  der  Niere  einhüllt. 

Die  weitere  Betrachtung  wird  nun  lehren,  in  wiefern  uns  diese  Bezirkseintbei- 
lung  der  Niere  bei  der  »Mikroskopie  mit  unbewaffnetem  Augeo  als  wesent- 
lichstes Orientirungsmittel  zu  Hülfe  kommt. 

1.  EittmdiBg  ia  AllgeMeiara. 

§  .^>1().  Die  pathologische  Anatomie  der  Nierenentzündung  ist  wohl  da»  aa 
meisten  gepflegte  und  dabei  am  wenigsten  abgerundete  Capitel  unserer  ganiei 
Leine.  Weit  entfernt  nämlich,  dass  wir  im  Stande  wären,  ein  anatomische:».  « 
St-idien  getheiltes  Krankheitsbild  unter  dem  Namen  Nierenentzündung  zu  ent»K- 
fen ,  müssen  wir  meines  Krachtens  sogar  die  Versuche  Bayers ,  Förtter^  n.  A 
zwischen  einer  einfachen,  albuminösen,  parenchymatösen,  interstitiellen,  croup**^ 
Nephritis  strengere  Grenzen  zu  ziehen  als  verfrüht  ansehen.  Diese  Unfertigkeit  ö»d 
ruHieherheit  auf  pathologisch -anatomischem  Gebiete  spiegelt  sich  insbesondere  aurt 
in  dem  schwankenden  Zustande  der  klinischen  Diagnose,  wo  der  äusserst  ebsti»clr 
Begriff  des  Morbus  Brightii  gewiss  nicht  ans  blosser  Ehrerbietung  gegen  John  Hnf^t 
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noch  immer  ein-  ungeBchmälertea  Ansehen  geniesst.  Dem  gegenüber  ist  die  Stellnng 
des  pathologischen  Histologen  eine  verhältnissmässig  leichte  2U  nennen.  Es  steht 
uns  frai,  die  Veränderungen,  welche  an  den  einzelnen  Stractnrbestandtheilen ,  den 
Harncanftlchen,  dem  Bindegewebe,  den  BlutgeHlssen  beobachtet  werden,  für  sich  zu 
betrachten  und  so  wenigstens  die  Elemente  der  anatomischen  Verändernngen  in 
nDTermischter  Reinheit  darzustellen ,  während  es  erst  in  zweiter  Linie  unsere  Auf- 
gabe ist ,  ans  der  Combination  dieser  Elemente  die  hauptsächlichsten  anatomischen 
Gesammikrankheitsbilder  zusammenzustellen. 

a.    Veränderungen  an  den  Hamcanälchmi» 

§  517.  Desquamativer  Katarrh.  Wenn  man  auf  flie  Papillen  einer 
nicht  ganz  frischen,  aus  der  I^eiche  genommenen  Niere  einen  seitlichen  Druck  aus- 
übt, so  quillt  regelmässig  aus  den  dort  mtindenden  Hamcanälchen  ein  wenig  weiss- 
lieb  getrübter  Urin  hervor ;  die  weissliche  Trübung  rührt  von  der  Beimengung 
epithelialer  Zellen  her,  welche  sich  in  ihrer  zum  Theil  röhrenförmigen  Aneinander- 
lagerung  als  die  abgelösten  Epithelbezüge  der  Hamcanälchen  ausweisen.  Da  diese 
Erscheinung  constant  ist,  so  muss  es  gewagt  erscheinen,  aus  einem  jeweiligen  stär- 
Iteren  Hervortreten  derselben  das  Bestehen  eines  desquamativen  Katarrhs  der  Ham- 
canälchen erkennen  zu  wollen;  wir  können  aus  der  leichteren  Ablösbarkeit  post 
mortem  nicht  einmal  den  Schluss  ziehen ,  dass  auch  intra  vitam  das  Epithel  der 
Hamcanälchen  locker  auf  der  Membrana  propria  hafte,  im  Gegentheil  werden 
wir  dadurch  aufgefordert,  gegen  den  Befund  epithelfreier  Hamcanälchen  unter 
allen  Umständen  misstrauisch  zu  sein.  Ich  habe  in  solchen  scheinbar  epithel- 
losen  Hamcanälchen  der  Nierenpapille  auf  Querschnitten  gar  nicht  selten  Bruch- 
stücke des  Epithelzelienkranzes  angetroffen ,  welche  sich  bei  der  Präparation  wahr- 
scheinlich nur  durch  einen  Zufall  in  dieser  Isolii-theit  erhalten  hatten,  desto  beredter 
aber  davon  Zeugniss  ablegten,  dass  das  fehlende  Stück  des  Kranzes  ebenso  wie  der 
Cpithelüberzug  der  vollkommen  nackten  Canäle  herausgefallen  waren. 

Danach  könnte  es  fast  so  scheinen ,  als  sei  ich  gesonnen ,  die  Existenz  eines 
desquamativen  Katarrhs  der  Hamröhrchen  überhaupt  in  Abrede  zu  stellen.  Dem 
ist  jedoch  keineswegs  so.  Ich  weise  nur  ein  vielgebrauchtes  und  doch  völlig  un- 
brauchbares Kriterium  seiner  Existenz  zurück .  Der  desquamative  Katarrh 
der  Hamröhrchen  verläuft  in  der  Weise ,  dass  zunächst  eine  kömige  Trübung  und 
Ausstossnng  der  vorhandenen  Epithelbezüge  eintritt ,  hierauf  aber  eine  reichlichere 
Production  junger  Zellen  von  Seiten  des  Bindegewebes  in  der  TTmgebung  der  Ham- 
canälchen zu  einem  schnelleren  Wechsel  der  Epithelzellen  und  zur  Absondemng 
zahh-eicber,  aber  immer  einzelner  älterer  \ind  jüngerer  Zellenformen  ftihrt.  Freilich 
wiederholt  sich  hier  die  Fi*age  von  der  Bildungsstätte  der  Epithelien  und  die  An- 
wesenheit der  Membrana  propria  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  ist  sehr  ge- 
eignet, Zweifel  nnd  Bedenken  über  die  Möglichkeit  einer  Ergänzung  des  Epithe- 
lioms vom  -Bindegewebe  her  wach  zu  rufen.  Indessen  hat  durch  die  neuerlichen 
Entdeckungen  ChAnheim»  (1.  c.)  der  Glaube  an  die  absolute  Homogenität  der 
l'apillaren  einen  starken  Stoss  bekommen,  welcher  sich  ohne  Zweifel  auf  alle  homo- 
genen Membranen  fortpflanzen  wird.  Ich  habe  oben  (§  35 Bj  die  Auswanderung 
JQDger  Bindegewebszellen  durch   die  Basalmembran  der  Trachealschleimhant  bei 
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Cronp  des  Nähereo  beschrieben ,  ich  citire  ausserdem  die  Untenaehiingra  vob  /mm^ 
über  die  Auswanderung  comealer  Elemente  darek  die  vordere  Glashant  der  Cotbm 
iu  dsä  Epithel  bei  gewissen  Pannasformen ,  auch  die  BeUini'schen  Rj^ucben  uwi 
bereits  vor  Jahren  von  Axd  Key  auf  diese  Möglichkeit  hin  und  zwar  nidii  ohoc 
einige  positive  Kesultate  untersucht  worden.  Im  Uebrigen  verweise  ieh  auf  die  bo- 
gegebeuen  Abbildungen.  Fig.  143  stellt  Quer-  und  SchrJtgBdmitte  von  katarila- 
lischen  Hamcaufilcheu  dar.  Das  mittlere  von  den  Ureien  ist  seines  noiaialen  Ep- 
thelbezuges  ganz  entkleidet  and  weist  ittatt  dessen  junge  Zelienformen  ohne  (ofe 
Verbindung  auf.  Die  beiden  anderen  zeigen  mehr  oder  weniger  gelockerte  Epitbel- 
bezOg«  sowie  jUnere  Zellen  oberhalb  und  unterhalb  des  Epithels.    Auch  die  zdli|t 


Infiltration  des  Bindegewebes  ist  angedeutet.  Ich  habe  diese  VerAnderungen  bb 
jetzt  nur  an  dem  an  der  Papille  mundenden  System  der  Abflussröhren  beobaclii«!. 
welche  man  innerhalb  der  jMarksubstanz  an  ihrem  bedeutend  grösseren  Kaliber  vm 
den  umbeugenden  Uamcan&lchen ,  in  der  Corticalis  an  ihrem  helleren  BiHthel  udiI 
gleichfalls  an  ihrem  wenn  auch  nur  wenig  grösseren  Kaliber  von  den  gewuideMu 
Hamcanälcben  untersclieiden  kann. 

§  51&.  Trttbe  Schwellung.  Eine  der  wichtigsten  AffectioncD  der  Ban- 
rdhrchen  ist  die  trUhe  Schwellung  der  Epithdialzellen.  Sie  charakteriurl  wi 
durch  das  reichlichere  Antreten  von  feinen  dunkeln  Körnchen  im  Proloplasnu  Dod 
eine  offenbar  hierdurch  bedingte  Volumszunahme  des  einzelnen  Elementes.  Dtf 
Uebr  von  Itaum,  welches  hier  erforderlich  ist,  wird  einerseits  durch  eine  erbebhclv 
Dickenzunahme  des  ganzen  Hamcanätchens,  andrerseits  dadurch  gedeckt,  dass  ihr 
Zellen  nach  innen  vorquellend ,  auch  das  Lumen  des  Hamcanllchena  voUkonuiirB 
ausAitlen.  Sie  theilen  sich  dann  in  den  vorhandenen  Platz  auf  Kosten  ihrer  ios*^ 
ren  Gestalt.  Die  einen  schieben  sich  mit  kcgelfSrmigen  Spitzen  nach  innen  vur 
die  andern  werden  mehr  kuglig  und  bilden  bauchige  Auftreibungen  an  der  ftaswin 
Cuntour  des  betreffenden  Hamcanälcben«  (Fig.  144,  I) .  Die  Kerne  der  Zellen  «ir- 
den zwar  undeutlich  unter  der  dichten  Wolke  von  feinen  Kömchen ,  welcbe  ia» 
Protoplasma  trilbt ,  ich  liabe  sie  aber  selbst  in  sehr  hochgradigen  FftUen  von  tralw 
Schwellung  durch  Car  min  Imbibition  und  Essigsäure  immer  noch  deutlich  raicbn 
können.  Dabei  wollte  es  mir  scheinen,  als  ob  hier  doch  hftnfiger  als  man  gewöhniicli 
annimmt,  eine  Kern-  und  Zellentheilung  vorkäme,  docli  will  ich  mir  kein  d^nitim 
ürtheil  erlauben  ,  weil  gerade  bei  der  traben  Schwellang  dra-  Kpitfaelien  alle  histo- 
logischen  Kriterien  so  ausserordentlich  uuinverlässig  sind.    Dieselbe  wird  nämlicb 
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iDSBchlieiwIicb  an  den  gewundenen  Abschnitten  der  Hamcanalcben  beobachtet  nnd 

irir  wiMsen,  dus  gerade  hier  eine  reinkitriiige  Trflbung  der  EpiUidzellen  schon  nnt«r 

lormalcn  VerbältnisAen  gefunden  wird,  obonao,  daSB  gerade  diese  Zellen  eine  mehr  { 

tnttische  oder  cylindrische  Geatalt  haben :  die  trllbe  Schwellung  wttrde  flomtt  nur  i 

]ls  ein  quantitativer  nnd  deshalb  §ehr  Bchwer  abzoschfltzender  Excees  erdcbeinen,  { 

■enn  nicht  die  perverse  [jHgerung  des  veränderten  Epithels  nnd  die  Zuschwellung  *. 

In  Lumens  weitere  Anhaltepuncte  bSten.    Aehnlich  ist  es  mit  der  Kern-  und  Zollen-  , 

beilaog,  welche  auch  in  der  normalen  Niere  beobachtet  werden  kann.    Am  meisten  ' 

jfwicht  mtUsen  wir  unstreitig  auf  den  Oe-  ' 

uunmteffect  der  verKnderten  Tubuli  auf  Schnit-  I 

«D  legen :   die  ausgesprochene  Verbreiterung  ' 

ieraelhen ,  die  Varicosität  der  Ansueren  Con-  | 

imr,  endlich  eine  gewisse  nicht  unbetrftcht- 

tcbe  AQfqneUnng   und  UickenEunahme  der 

ranica  propria,  welche  nach  meinen  Krfah- 

nn^n  nie  vermisst  wird ,  sicbem  die  mikro- 

iknpiiuthe  Brkenntniss  des  krankhaften  Zu-  ' 

ttandes  besser  als  die  Betrachtung  einer  ein- 

lelnen  Epithelielle. 

Welcherlei  chemische  Urasotzungen  bei 
It  trüben  Schwellung  am  Protoplasma  vor 
'if)i  gehen,  ist  bislang  noch  nicht  ermittelt 
irorden.  Wahrscheinlich  handelt  ex  sich  um 
fmpragnation  mit  einem  eiweissartigen  Körper, 
li  die  Trnbapg ,  wie  wir  oben  sahen ,  durch 

i^iiigsftDresusatz  zum  Verschwinden  gebracht  ^j^,  ,„.  i.Tnib.  Beh-diun;  und  brfin- 
wniea  kann.  In  allgemein  pathologischer  Be-  ""»i=  '«"ir  e»i«"oiij  dn  KpiiiwiifB  d« 
■.ichung  haben  wir  die  trübe  Schwellung  als  f;,,""".«"^''  Enur""^'"^"' Jiid"!?'^,  m' 
li''  Folge  einer  Reiznng  anzusehen,  welche  die  hmncrüiide..  ■,  ou^rKhniu  «nr.  uurmo- 
'*ile  vom  Blüte  aus  getroflfen  hat.  Meist  han-  S^^"'"  ''rpil'b":""!"^'« 
Ht  es  sich  umlntoxicationennndlnfectionen.  pnpriLif.  Kinrut*  caii<«d|m>dartk>ii  m  d« 
'bospborvergiftung,  Variola  und  andere  acute  '*'"*"'"iturI^^bb^Mt''Ä)^"''''"  '*''" 

iiunthenie,  Typhas,  puerperale  und  septische 

'>faer.  bei  denen  allen  das  Gift  an  einer  andern  Stelle  aufgenommen,  der  Miere 
bn  wie  allen  übrigen  Oi^anen  durch  das  Blut  zugefthrt  wird. 

^  5iy.  Fettige  Entartung.  Die  weiteren  Schickaale  der  »trab  geschwall- 
»■  Epitbelzellen  sind  verschieden.  Geringere  Grade  der  ASection  scheinen  kein 
BnilemiBa  la  sein,  dasa  die  Zellen  zur  Norm  zurückkehren.  Denkt  man  sich  die 
*Tügen  Massen  als  EmAhrnng«material ,  welches  in  Folge  der  Störung  des  ätotf- 
n^lixeU  in  der  Zelle  liegen  bleibt  und  sich  in  fester  Form  ausscheidet,  so  wird  man 
W"  die  Bflckkehr  inr  Norm  als  eine  WiederauHCsung  und  Verarbeitung  der  festen 
•««n  Torstenen  dürfen.  Directe  Beobachtungen  Über  diesen  Punct  fehlen  aus 
*li'^lipgenden  Grüaden  gänzlich.  Auf  der  andern  Seile  droht  die  fettige  Dege- 
»ritioD  der  gesohwoUenen  Epithelien.    Dann  treten  neben  den  fbinen  Eiweiss- 
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molecüian  dunklere  und  grössere  Körnchen  auf,   welche  sich  durch  ihre  mikrochr- 
mische  Reaction  (Löslichkeit  in  Alkohol  und  Aether)  als  Fetttröpfchen  auswel^fn 
Ich  habe  mich  oft  über  die  sehr  verschiedene  Grösse  dieser  Fetttröpfdien  gewan- 
dert.   Einige  sind  staubförmig  klein,  andere  so  umfangreich,  dass  man  fast  an  Fett- 
Infiltration  denken  könnte  (Fig.  144,  2),  wenn  nicht  die  Bildung  von  Kömchfii- 
kugeln  und  der  schliessliche  Zerfall  zu  fettigem  Detritus  zu  deutlich  ftlr  die  destn'-- 
tive  Tendenz  des  Processes  sprächen.    Die  Fettmetamorphose  ist ,    so  lange  dy 
Zellen  noch  als  besondere  Gfebilde  zu  unterscheiden  sind ,  mit  einer  weiteren  Auf- 
blähung des  Tubulus  verbunden  ,  welche  freilich  nur  vorübergehend  ist  und  dem- 
nächst in  den  entgegengesetzten  Zustand ,  den  des  Collapsus  übergeht.    Man  denkt 
sich  nämlich,  dass  der  fettige  Detritus  theils  mit  dem  nachdringenden  Urin  entieeii 
theils  resorbirt  wird  und  dass  dann  natürlich  die  Hamcanälchen  leer  und  schlaf 
zurückbleiben.    Für  die  Möglichkeit  der  Entleerung  des  fettigen  Detritus  «phcbt 
der  bekannte  Befund  von  Fetttröpfchen  und  Körnchenkugehi  im  Urin.    Die  letzte 
ren  kleben  noch  hie  und  da  den  zugleich  entleerten  Fibrincylindem   (s.  a.)  äus.«^- 
lich  auf  und  bekunden  so  ihre  Herkunft  aus  den  Hamcanälchen.    Der  grössere  Theil 
der  Fettmassen  wird  indessen  ohne  Zweifel  durch  Resorption  entfernt.    Betr  fk»i 
das  Stroma  der  Niere,  insbesondere  die  sternförmigen  Lücken  ftlr  die  Bindegewelb- 
Zellen  ganz  überschwemmt  mit  Fetttröpfchen.    Die  Bilder ,  welche  er  uns  davf« 
giebt,  correspondiren  zu  gut  mit  dem  bekannten  Ansehen  der  Darmzotten  wihreiKi 
der  Fettresorption ,  als  dass  uns  hier  ein  erheblicher  Zweifel  bleiben  sollte.   VH 
weniger  ausgemacht  scheint  mir  die  völlige  Entkleidung  der  HamcanAlcheo  vob 
Epithel  zu  sein.    Man  kann  dafür  eigentlich  nur  den  vollständigen  Schwund  dfr 
Hamcanälchen  bei  der  bindegewebigen  Verödung  des  Organes,  also  in  den  spätem 
Stadien  der  Nierenschrumpfung  anführen.    Eine  Niere  aber,  deren  Ck^rticalsubi^Uflz 
ausschliesslich  oder  auch  nur  zum  Theil  aus  epithellosen  und  coUabirten  Hamcanil- 
chen  bestanden  hätte,  habe  ich  niemals  gesehen.    Es  dürfte  daher  wahrscheinlk^ 
sein ,  dass  der  Ausfall  an  Zellen ,  welche  die  nach  der  acuten  trüben  Schwellau: 
eintretende  Fettmetamorphose  an  der  Epitheldecke  der  gewundenen  Hamcanälcb<'R 
verursacht,  vorläufig  durch  einen  entsprechenden  Nachwuchs  und  Wiederersatz  ^ 
deckt  wird  und  dass  auf  diese  Weise  eine  völlige  Ausgleichung  der  Störung  im  Er- 
reiche der  Möglichkeit  liegt.    Hiermit  stimmen  auch  die  klinischen  Erfahrung 
überein. 

Etwas  Anderes  ist  es  freilich ,  wenn  das  Epithelium  eines  durch  interstitielr 
Bii^degewebsentwicklung  abgeschnürten  oder  ausser  Nahrung  gesetzten  ELanieaiiÜ- 
chens ,  dessen  gänzliche  Verödung  nur  noch  eine  Frage  der  Zeit  ist ,  wenn  die«- 
fettig  degenerirt.  Dergleichen  Zuständen  begegnet  man  ausserordentlich  hän%  :r 
solchen  Nieren ,  an  denen  die  chronisch  gewordene  Nephritis  ihr  Zerstörungsvfrt 
halb  vollendet  hat  (s.  §  544).  Hier  aber  ist  die  fettige  Entartung  keineswegs  <ii 
Folgezustand  früherer  trüber  Schwellung,  sondern  lediglich  der  Beweis,  das8(i» 
betreffende  Hamcanälchen  nicht  mehr  genügend  mit  Ernährangsmateriml  verw<n:t 
wird  und  dass  in  Folge  dessen  die  protoplasmareichen  und  daher  sehr  emthnuip* 
bedürftigen  Epithelzellen  der  Necrobiose  anheimfallen.  Das  histologische  IVai: 
ist  freilich  auch  bei  dieser  fettigen  Entartung  dasselbe  wie  bei  der  acuten  Fnrv 
doch  sterben  nicht  alle  Zellen  mit  einem  Male  ab ,  man  findet  vielmehr  nebeneiniB- 
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der  die  verschiedensten  Stadien  dee  Processes,  wie  e 
Störung  mit  sich  bringt. 


denn  auch  die  Aetiolt^ie  der 


§  520.  Pibrincylinder.  Eines  der  wichtigsten  Zeichen  fOr  das  Bestehen 
fmn  in  das  Gebiet  der  Hyper&niie  und  Entzttnduug  eilenden  Nierenaffection  findet 
der  Arat  in  der  Anwesenheit  der  sogenannten  P'ibrincy linder  im  Bodensatz  des 
Lrins.  Pibrincylinder  nennt  man  gewisse  hyaline,  farblose,  in  der  That  cylin- 
driache  Körper,  welche  ihrer  Form  nach  ho  vollkommen  mit  den  Dimensionen  der 
namrdhrchenlumina  (ibereinstimmen,  daseeskaum  des  Nachweises  au  Ort  und  Stelle 
bedurft  hStte,  um  sie  für  »AbgQsae  der  gestreckten  HarncanJllehen«  za  erklären 
Kig.  t45).  Einen  ächritt  weiter  gelangt  man  zu  der  Vorstellung ,  dass  diese  Ab- 
EQg.'«  in  derselben  Weise  entstanden  sein  dllrf- 
fn.  wie  die  ÄbgUsBe  enger  Bronchialluniina  bei 
iler  cronpdsen  Pneumonie  und  indem  man  die- 
ser Idee  folgte ,  kam  man  schliesslich  zu  der 
Aurstellung  einer  croupdsen  Nephritis  mit  fibri- 
ndfter  Oberflftchenabsondening.  Dazu  kam  die 
hAchst  plausible  Explication  Traube  s,  wonach 
die  wachsende  Möhe  des  Blntdnickea  in  den 
Nieren  markkegeln  zur  Filtration  immer  dich- 
terer Blutbeatandtheile  führen  sollte ,  erst  Ei- 
weisH ,  später  Fibrin ,  endlich  Blutkörperchen, 
einer  Explication ,  weiche  bei  der  grossen  Po- 
pularität des  bewährten  Forschers  auf  diesem 
Gebiete  nicht  umbin  konnte,  sich  in  den  Vor- 
»tellungskreisen  des  ärztlichen  PnbUcums  fest- 
luM'tcen.  Hiergegen  ist  auch  heute  nur  der  eine 
Binwand  zu  machen,  da^s  die  sogenannten  Ki- 
brineylinder  chemisch  kein  flbrin  sind,  dass  -'".s-  -.■-^-u  _^^  ....m...- 

mithin  das  Fibrin  ans  jener  Climax  einfach  ge- 

«irichen  werden  muss.  Dieser  Einwand  lässt  aber  den  Hauptpnnct  der  Traube- 
sehen  Anschauui^,  dses  nämlich  die  Albuminurie  mit  der  Hyperämie  der  Nieren- 
marksnbsta&z  entsteht,  steigt  und  fällt,  vollkommen  unangetastet. 

Die  t^brincyltuder  entstehen  nicht  ohne  eine  thätige  Theilnahme  der  Ham- 
riihrenepithelien.  Unter  Umständen ,  deren  nähere  Bestimmung  wir  einer  späteren 
Kritrterung  vorbehtdien,  produciren  die  Eplthelialzelten  der  geradeverlau (enden 
HarocanUchen  in  ihrem  Protoplasma  eine  colloide  Substanz,  welche  sie  in  das  Lu- 
men der  Mamoanälchen  austreten  lassen,  so  da-ss  hier  das  gemeinschaftliche  Product 
Ummtlicher  Zellen  zu  einem  cylindrischen  das  Lumen  ausfüllenden  KOrper  zusam- 
mentritt. Befinden  sich  abgelöste  Zellen  in  diesem  Lumen,  wie  es  bei  katarrhali- 
lincben  Zuständen  der  Fall  ist,  so  werden  diese  In  der  Mitte  des  Cylinders  fltirt. 
inmittolbar  nach  dem  Austritt  erstarrt  die  coDoide  Substanz  ein  wenig,  die  änsse- 
ren  Oontonren  des  Cylinders  setzen  sich  schärfer  ah  nnd  nun  beginnt  die  Fnrtbewe- 
gung.  die  Entleerung  des  Gebildes.  Diese  wird  tiieils  durch  den  nachdrängenden 
Urin  bewerkstelligt,  thetls  findet  eine  erneute  Colloidproduction  eeitens  der  Epithel- 
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Zellen  statt,  welche  daa  ältere  Product  von  der  Unterlage  abhebt.  Alka  di^  wird, 
denke  ich,  durch  die  Abbildung  Fig.  144,  3  erläutert.  Weit  ungewöhnlicher!« 
der  Fall^  dass  die  ganzen  Epithelzellen  colloid  entarten  und  zu  eolloiden  Cylindcm 
verschmelzen,  welche  sich  dann  theils  durch  ihre  Dicke,  theils  durch  eine  gewi^^ 
Varicosität  von  den  gewöhnlichen  Fibrincylindem  unterscheiden. 

Die  Ausstossung  der  ausserordentlich  weichen  und  in  jeder  Richtung  bieg- 
samen ,  schlüpfrigglatten  Fibrincylinder  findet  trotz  der  mehrmaligen  KiUmmirnj; 
des  Weges,  den  wenigstens  einige  von  ihnen  zurückzulegen  haben  (Fig.  142i,  kein^ 
Schwierigkeiten.  Insbesondere  geht  der  Uebergang  aus  dem  aufsteigenden  Scko- 
kel  des  schleifenförmigen  Canälchen  in  die  Abflussröhren  wegen  der  grösseren  Welk 
der  letzteren  leicht  von  Statten.  Die  Mehrzahl  der  Fibrincylinder  wird  gerade  in 
den  schleifenförmigen  Canälchen  gebildet ;  ihrem  Lumen ,  viel  seltener  dem  grösse- 
ren Caliber  der  Abflussröhren,  entspricht  die  gewöhnliche  Dicke  derjenigen,  welche 
sich  im  Bodensatze  des  Urins  vorfinden.  In  den  gewundenen  Abschnitten  der  Han- 
canälchen  bilden  sich  wohl  nur  ausnahmsweise  Fibrincylind^  und  diejenigen, 
welche  man  auf  Schnitten  in  der  Gorticalsubstanz  antrifft ,  liegen  nicht  in  den  Tu- 
bulis contortis,  sondern  in  den  Abflussröhren,  welche  ja  nach  Herder  Untersachnngei 
durch  die  ganze  Rindensubstanz  gleichmässig  und  als  ein  selbständiges  CanalsT^tea 
verbreitet  sind ,  somit  auch  zwischen  den  gewundenen  Harncanälchen  angetrofft» 
werden  können. 

§521.  Amyloidinfiltration.  Ich  bin  der  Ueberzeugung ,  dasa  FibriiH 
cylinder,  welche  an  schwer  zu  passirenden  Stellen  der  Hamcaniüchen,  insbesonden' 
an  den  Umbeugestellen  der  »Schleifenförmigen«  liegen  bleiben ,  mit  der  Zeit  gUu^g 
verquellen  und  die  mikrochemischen  Reacüonen  der  Amyloidsnbstanz  annehmes 
auf  lodzusatz  braunroth  werden.  Nur  so  kann  ich  es  mir  erklären,  wenn  in  Nie- 
ren, welche  in  den  übrigen  Structurbestandtheilen  zwar  äusserst  alterirt  aber  doch 
nicht  gerade  amyloid  infiltrirt  sind,  an  den  erwähnten  Umbeugestellen  Cylinder  toh 
Amyloidsubstanz  gefunden  werden,  welche  die  Harncanälchen  aof  eine  gröuei^ 
Strecke  hin  verstopfen.  Diese  Cylinder  können  nicht  als  metamorphosirte  Epithe- 
lien  (s.  unten)  angesehen  werden,  denn  das  Epithelium  liegt  wohlerhalten  zwi^ben 
ihnen  und  der  Membrana  propria  des  Hamcanftlchens.  Die  amyloide  InfiltratioD 
der  Epithelien  wird  überhaupt  nur  in  den  hochgradigsten  Fällen  von  aUgemeineii 
Nierenamyloid  gefunden ,  so  dass  wir  f)lr  diese  ganz  alleinstehenden  Amyloidejlin- 
der  auf  die  §  46  näher  erörterte  locale  Entstehung  der  Specksubstanz  ans  »liegn 
gebliebenen  geronnenen  Eiweisskörpem«  zurückgreifen  mflssen. 

Was  nun  jenes  allgemeine  Nierenamyloid  (vergl.  §  42)  anlangt,  so  pflegea 
die  Harncanälchen  erst  in  zweiter  Linie  von  ihm  ergriffen  zu  werden.  Das  haupt- 
sächlichste Depot  findet  sich  dann  in  den  glashelien  Membranen «  welche  betriebt- 
lieh  aufquellen,  im  Schnitt  bei  durchfallendem  Licht  hellleuchtend  werden  und  die 
bekannte  lodreacüon  darbieten.  Die  Epitheb^Uen  leisten  ungleich  längeren  Wider- 
stand. Treten  auch  sie  endlich  in  die  Metamorphose  ein ,  so  quellen  sie  anf ,  ibzf 
Oontouren  verwischen  sich,  die  benachbarten  verschmelzen  mit  einander  and  indeo 
das  centrale  Lumen  gänzlich  einschwindet  entsteht  ein  Cylinder  von  Amyloidsnb- 
stAnz,  welcher  an  seinen  buchtigen  Contooron  noch  die  ZusammeasetKnng  ans  ZeUcn 
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erkennen  läest  {Key) .  Die  Amyloidinfiitration  der  Hamcanftlehen  findet  sich  neben 
derjenigen  der  Blatge  Asse,  insbeBondere  der  Vasa  recta,  vorzagsweiae  an  der  Nieren- 
papille, erstreckt  sich  aber  von  hier  ausstrahlend  auch  wohl  bin  in  die  Ferrein'schen 
Pyramiden  hinein.  An  den  gewundenen  Hamcanälchen  habe  ich  sie  noch  nicht 
beobachtet,  doch  zweifle  ich  an  der  Möglichkeit  dieses  Vorkommens  keineswegs. 
Man  wird  hier  immer  Mühe  haben ,  die  erkrankten  Tubuli  von  den  gleichzeitig  er- 
krankten Geftssen  zu  unterscheiden. 

§  522.  Die  cystoide  Entartung  der  Harncanälchen  beruht  entweder  auf 
Obturation  oder  auf  Obliteration  ihres  Lumens,  und  entsteht  nach  dem  allgemeinen 
Schema  derRetentionscysten,  doch  erleidet  letzteres  gerade  hier  einige  sehr  wesent- 
liche Modificationen. 

Ein  sehr  gewöhnliches  Hinderniss  des  Harnabflusses  bieten  die  im  vorigen  Para- 
graph erw&hnten  Amyloidcylinder  in  den  umbeugeuden  Harncanälchen  dar.  Man  findet 
neben  ihnen  gar  nicht  selten  kleinere  und  grössere,  bis  erbsengrosse  Cystchen, 
welche  die  Marksubstanz  der  Niere  durchsetzen ;  bald  sind  ihrer  nur  wenige ,  bald 
sind  sie  so  dicht  gesäet,  dass  sie  sich  unter  einander  berühren,  etwa  zierliche  perl- 
8chnurf(5rmige  Reihen  bilden  etc.  (Fig.  148/). 

Das  zweite  Viertel  der  Marksubstanz  von  der  Spitze  an  gerechnet  ist  unstreitig 
der  Lieblingssitz  dieser  Art  von  Nierencysten ,  von  hier  aus  verlieren  sie  sich  all- 
mählich gegen  die  Rindensubstanz  hin ,  an  der  Papille  werden  sie  ebensowenig  ge- 
funden als  in  nächster  Nähe  der  Markgrenze  oder  der  Ferrein  sehen  Pyramiden.  Was 
das  Detail  ihrer  Entwicklung  anlangt,  so  scheint  in  den  ersten  Stadien  der  Ectasie 
eine  gallertartige  Erweichung  des  Verstopfungsmaterials  selbst  eine  bedeutende 
Rolle  zu  spielen.  Bis  zur  Grösse  eines  Stecknadelkopfes  etwa  enthalten  die  Cysten 
keineswegs  eine  klare  oder  urinöse  Flüssigkeit,  sondern  eine  Substanz,  weiche  nicht 
freiwillig  ausfliesst,  wenn  einschnitt  den  Balg  öffnete ,  eine  Substanz,  weichein 
Alkohol,  Chromsäure  etc.  leicht  erstarrt  und  dann  auf  Querschnitten  eine  concen- 
trische  Anordnung  erkennen  lässt,  welche  sich  mit  Carmin  roth  imprägnirt  und 
diese  Farbe  ganz  besonders  festhält,  kurz  einen  halbfesten,  gallertigen  Eiweisskörper. 
An  einzelnen  Cysten  des  ebengedachten  Calibers  lässt  sich  weder  Epithel  noch  Tu- 
nica  propria  nachweisen  und  der  Uebergang  in  die  Nachbarschaft  ist  so  verschwom- 
men, dass  man  sich  für  diese  Fälle  unmöglich  des  Gedankens  an  einen  centrifugalen 
Erweichungsprocess  entschlagen  kann.  Diesem  letztern  sind  allerdings  ziemlich 
enge  Grenzen  gezogen  ;  ein  scharf  abschneidender  Bindegewebssaum  bildet  an  noch 
grösseren  Exemplaren  dieser  Cysten  die  Grenze  gegen  die  Nachbarschaft ,  zugleich 
wird  der  Inhalt  strueturlos,  wasserklar  und  dünnflüssig.  Diese  weitergehenden  Be- 
funde dürfen  uns  indess  nicht  abhalten ,  die  bereits  von  Beckmann  begründete  und 
von  llrc/tmv  recipirte  Annahme  aufrecht  zu  erhalten  ,  wonach  die  kleineren ,  mul- 
tiplen Cysten  der  Marksubstanz,  welche  wir  bei  interstitieller  Nephritis  finden,  Re- 
tentionscysten  sind. 

§  523.  Cysten  durch  Abschnürung  finden  sich  in  der  Corticalsubstanz  solcher 
Nieren  ^  bei  welchen  eine  entzündliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes  vorzugsweise 
die  Umgegend  der  grössern  Nierengef^ae  an  der  Markgrenze  ergriffen  hat.  Diese 
Cysten  sind  entweder  einzeln  oder  sie  kommen  auch  wohl  so  zahlreich  vor,  dass  die 
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ganze  Cortiealsubstaiiz  von  ihnen  eingenommen  wird  und  von  dem  relativ  iBtacten 
Parenchym  nur  noch  wenige  Ueberreste  vorhanden  sind.  In  letzterem  Falk  (der 
cystoiden  Degeneration)  haben  wir  noch  die  beste  Gelegenheit ,  der  Entwickhmg 
der  Cysten  in  allen  ihren  Stadien  nachzugehen.  Mit  Recht  hat  VircAow  noch  neuer- 
dings vor  der  Annahme  gewarnt,  als  entständen  die  Cysten  aus  je  einem  Hamcanil- 
chen.  Cystengrandlage  bildet  vielmehr  eine  etwa  hanfkomgrosse  rundlich  um- 
schriebene  Stelle  im  Gebiet  der  gewundenen  Hamcanälchen ,  innerhalb  deren  alif 
Tnbuli  beträchtlich  erweitert,  die  Wandungen  aber  mit  einander  verschmolzen  hM 
so  dass  das  Ganze  schon  jetzt  den  Kindruck  einer  durch  schmale  Septa  gegtiederten 
Cyste  macht.  Weiterhin  atrophiren  die  Scheidewände  an  den  dünnsten  Stellen 
die  ectatischen  Hamcanälchen  Öffnen  sich  ineinander  und  laufen  endlich  zu  einer 
einzigen  grösseren  Cyste  zusammen.  Die  ScheidewandQberreste  weichen  wie  ein 
zerrissenes  Spinngewebe  nach  der  Wand  zurück  und  können  hier  selbst  an  grö«»*- 
ren  Cysten  noch  nachgewiesen  werden.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  ursprünglich  eine 
urinöse  Flüssigkeit ;  auch  in  grösseren  Exemplaren  fand  ich  durch  Abdampfen  mit 
einem  mehrfachen  Volumen  Weingeist ,  Ausziehen  des  Rückstandes  mit  absolutem 
Alkohol  und  etwas  Aether  und  Behandlung  des  Extractes  mit  Salpetersäure  Ilani- 
Stoff  in  ziemlich  grossen  Mengen^  was  mir  gegenüber  den  im  Ganzen  negativen  Re- 
sultaten Bechnatm»  bemerkenswerth  erscheint.  Nicht  selten  findet  sich  auch  Blat 
in  den  Cysten ,  wodurch  sie  eine  bräunliche  oder  ockergelbe  Farbe  erhalten ,  end- 
lich Ei  weiss,  welches  man  durch  Kochen  zum  Grerinnen  biingen  kann. 

§  524.  Eine  ganz  ähnliche  Entstehungsweise  wie  die  durch  interstitielle  Ne- 
phritis erworbenen  Nierency sten  haben  die  angeborenen  Nierencysten.  Es 
wird  ein  Kind  geboren,  stirbt  aber  entweder  schon  während  der  Geburt  oder  nach- 
dem es  einigemal  vergeblich  zu  athmen  versucht  hat.  Als  Todesursache  findet  sich 
eine  doppelseitige  cystoide  Degeneration  der  Nieren ,  vermöge  deren  diese  beiden 
Organe  zu  Geschwülsten  von  zwei  Zoll  Länge  und  anderthalb  Zoll  Dicke  ange- 
wachsen sind.  Das  Zwerchfell  ist  hinaufgedrängt ,  die  untere  Brusthälfte  trichter- 
förmig erweitert,  nimmt  die  Leber  auf,  so  dass  f(lr  die  Excursionen  der  Lungen 
kein  Raum  vorlianden  ist.  Geht  man  hier  der  Entstehung  der  Cysten  nach ,  so  er- 
weisen sich  stets  die  Malpighlschen  Kapseln  als  Ausgangspuncte.  Neben  ganz  nor- 
malen Kapseln  findet  man  solche,  an  denen  sich  die  Wand  vom  Gefilssknäuel 
zurückgezogen  hat ,  so  dass  zwischen  beiden  ein  mehr  oder  minder  breiter  halb- 
mondförmiger Zwischenraum  klafft.  Je  grösser  dieser  letztere  wird ,  um  so  mehr 
wird  das  Malpighrsche  Körperchen  zu  einer  wandständigen  Prominenz,  welche  sich 
aber  als  solche  noch  an  erbsengrossen  Cysten  finden  kann.  Auen  in  ihrer  Continoitftt 
können  die  Hamcanälchen  entarten,  aber  es  ist  stets  nur  ein  Hamcanälchen,  nie- 
mals entstehen  oder  wachsen  hier  die  Cysten  durch  Confluenz  mehrerer.  Vielmehr 
scheinen  die  Scheidewände,  je  grösser  die  Cysten  werden,  um  so  dicker  zu  werden 
Die  Scheidewände  sind  ausserdem  sehr  reich  an  Lymphräumen,  welche  man  von  dem 
perivascnlären  Bindegewebe  des  Hilus  aus  vortrefflich  ftillen  kann.  Das  Blntgeüi^- 
system  ist  äusserst  mangelhaft  entwickelt,  die  Arteria  renalis  hat  bei  ihrem  Urspnmg 
aus  der  Aorta  ein  so  enges  Lumen,  dass  man  mit  einer  Stecknadel  eben  noeh  hinein 
kann,  die  Vene  ist  verhältnissmässig  weiter. 
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Als  eigentliche  Ursache  dieser  angeborenen  cystoiden  Entartung  ist  von  Vir- 
chow  die  Einschaltung  einer  Bindegewebsmasse  zwischen  die  Nierenkelche  und  die 
Nierenpapille  angegeben  worden,  eine  Angabe,  welcher  auch  ich  beitrete,  ohne  mir 
ein  sicheres  Urtheil  über  die  Bedeutung  dieses  Bindegewebes  zu  erlauben.  Wenn 
es  wahr  ist,  dass  sich  die  Nierencanälchen  und  die  Nierenkelche  bei  der  Entwick- 
lung des  Organes  entgegenwachsen ,  so  haben  sie  in  diesen  Fällen  wie  es  scheint 
den  Ansehlnss  nicht  erreicht. 

b.    Verändenmgen  des  Bindegewebes. 

§  525.    Bevor  wir  die  vom  Bindegewebe  der  Niere  ausgehenden  Veränderun- 
gen stndiren,  ist  es  nöthig,  mit  einigen  Worten  auf  die  Natur  und  die  Verbreitung 
dieser  Substanz  im  normalen  Zustande  hinzuweisen.    Zerzupft  man  ein  Stückchen 
frischer  Niere  auf  dem  Objeetträger  möglichst' fein  und  bringt  das  Präparat  unter 
das  Mikroskop ,  so  mdchte  man  beinahe  zweifeln ,  ob  hier  überhaupt  Bindegewebe 
zugegen  sei.    Nichts  als  Hamcanälchen  und  Blutgeillsse  bieten  sich  scheinbar  voll- 
kommen nackt  dem  Auge  dar.   Es  gehört  schon  eine  sehr  aufmerksame  Musterung 
der  einzelnen  Hamcanälchen  dazu ,  um  an  ihnen  hie  und  da  anhängende  kleinste 
Häufehen  und  Fetzen  einer  gerinnselähnlichen ,  oft  feinkörnigen  Substanz  zu  ent- 
decken, welche  in  der  That  als  Bindesubstanz  zu  deuten  kt.    Dagegen  sind  Schnitte 
aus  den  verschiedenen  Regionen  des  Organes ,  welche  einige  Zeit  in  Carminlösung 
und  darauf  in  Essigsäure  gelegen  haben ,  ftlr  die  Untersuchung  weit  erspriesslicher. 
An  ihnen  können  wir  uns  auf  das  Bestimmteste  überzeugen ,  dass  überall  sowohl  in 
der  Marksnbstanz  als  in  der  Corticalis,  die  Hamcanälchen  einerseits,  die  Blut- 
gefitese  andrerseits  verklebt  und  zusammengehalten  werden  durch  einen  organisirten 
Kitt,  welcher  nichts  anderes  ist  als  die  gesuchte  Bindesnbstanz.   Eine  Gmndsub- 
stanz,  welche  sich  durch  Essigsäure  klärt,  enthält  in  entsprechenden  spindelförmi- 
gen und  sternf()nmgen  Lücken  die  bekannten  Zellen  des  Bindegewebes.    Meist  findet 
man  ein  zelliges  Element  auf  jedem  der  kleinen  dreieckigen  Räume ,  welche  auf 
Querschnitten  zwischen  den  runden  Contouren  der  genannten  Canäle  übrig  bleiben. 
So  verhält  es  sich  namentlich  in  der  Region  der  Tubuli  contorti;  gegen  die  Mark- 
Papille  hin  werden  mit  zunehmender  Breite  der  dreieckigen  Interstitien  auch  die 
Zellen  etwas  zahlreicher,  die  Spitze  der  Papille  wird  durch  eine  recht  derbe  Binde- 
gewebsplatte  gebildet ,  welche  in  Folge  der  zahlreichen  Durchbreofaungen  seitens 
der  Abflussröhren  siebförmig  erscheint.    Grössere  Anhäufungen  von  Bindegewebe 
sogar  mit  fibrillären  Andeutungen  in  der  Grandsubstanz  kommen  sodann,  wie  sohon 
oben  bemerkt,  in  der  Umgebung  der  grösseren  Gefässe  und  der  Vasa  recta  vor. 

§  526.  Eine  formative  Reizung  des  Bindegewebes  der  Niere  findet  sich  mehr 
oder  minder  ausgesprochen ,  primär  oder  secundär ,  diffus  oder  circumscript  wohl 
bei  allen  entzündlichen  Zuständen  des  Organes  ein.  Indem  wir  den  besten  Theil 
dieser  Mannigfaltigkeit  für  die  Ausstattung  der  unten  zu  gebenden  Schilderungen 
»von  entzündeten  Nieren«  aufsparen ,  liegt  es  uns  hier  nur  ob ,  den  histologischen 
Process  zu  verfolgen.  Dies  kann  in  verschiedenen  Richtungen  geschehen.  Beer 
anterscheidet  zwischen  einer  einfachen  und  einer  zelligeii  Hyperplasie  und  versteht 
unter  ersterer  eine  allmähliche  Schwellung  des  interstitiellen  Gewebes ,  wobei  in 
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dessen  Habitus  nur  die  eine  Modification  ersichtlich  wird,  dass  die  zelligen  Etementf 
sich  leicht  vergrös^ern ;  die  Zahl  der  Zellen  bleibt  dieselbe ;  was  die  Intercelialar- 
Substanz  betriflft ,  so  erscheint  sie  in  einem  der  Vergrössercng  der  Bindegewebs- 
körper  entsprechenden  Maasse  vermehrt :  die  weiteren  Veräaderungen  sind  nnter- 
geordneter  Art,  es  scheint  namentlich,  dass  die  Interoellularsubstanz,  je  reichlicber 
sie  sich  anhäuft ,  um  so  mehr  den  »fibrillärena  Charakter  amiinmat.  Im  AUgeffietiien 
lässt  sich  diese  ganze  Reihe  als  Hyperplasie  des  Bindegewebes  im  engem  Sinae. 
als  eine  gleichmässige  Zunahme  aller  in  dem  Bindegewebe  vorhandenen  Textnrtheüe 
ansehen.  Sie  kommt  nicht  sowohl  bei  den  eigentlichen  entzflndlichen  ZusUnden 
vor,  als  sie  sich  in  Folge  andauernder  venöser  Hyperämie  entwickelt ,  doch  kann 
hier  leicht  eine  Verwechselung  begangen  werden,  indem  die  activen  H3rperimieen 
der  Niere ,  welche  entzündliche  Zustände  einzuleiten  pflegen ,  ebenfalls  mit  einer 
Anschwellung  der  Grundsubstane  der  Bindegewebszellen  und  mit  einer  kiäftigeo 
serösen  Durchtränkung  mithin  Aufquellung  der  Orundsubstanz  einhergehen. 

§  527.  Wichtiger  für  die  Lehre  von  der  Nephritis  ist  der  von  Beer  als  zelli^ 
Hyperplasie  bezeichnete  Vorgang ,  es  ist  die  von  uns  so  oft  beschriebene  frische 
entzündliche  oder  plastische  Infiltration  des  Bindegewebes ,  die  Anhäufung  junger 
membranloser  Zellen  mit  dem  Charakter  der  farblosen  Blutkörperchen,  der  Bil- 
dungszellen etc.  überall  da ,  wo  sich  Raum  fQr  deren  Anhäufung  findet.  Woher 
diese  Zellen  kommen ,  ist  schwer  zu  sagen.  Nicht  weil  es  uns  an  einer  plausiblen 
Vorstellung  über  ihre  Herkunft  gebräche ,  im  Oegentheil ,  wir  haben  deren  nnr  zo 
viel.  Wir  müssen  es  dahingestellt  sein  lassen,  inwieweit  die  vorfindigen  Zellen  aas- 
gewanderte farblose  Blutkörperchen  oder  neugebildete  Abkömmlinge  der  Binde- 
gewebszellen  der  Niere  sind.  Bei  der  histologischen  Untersuchung  finden  wir  an 
Querschnitten  die  Bindegewebssepta  zwischen  den  benachbarten  Hamcanäkben 
oft  bis  auf  das  Dreifache  ihres  normalen  Umfanges  verdickt,  verbreitert.  Die  jungen 
Zellen  liegen  in  zierlichen  Reihen  wo  sie  weniger  dicht ,  in  continnirlichen  Massen 
wo  sie  am  dichtesten  gedrängt  sind.  Ein  doppelt  und  dreifacher  Ring  sokher  Zellen 
pflegt  die  Malpighrschen  Kapseln  za  umgürten ,  was  namentlich  ftlr  das  folgende 
Stadium  der  Entartung  von  sehr  erheblicher  Bedeutung  ist  (Fig.  146). 

§  528.  Nur  in  ganz  bestimmten  Fällen  (s.  unten)  überschreitet  die  Zellen- 
neubildung diejenigen  Grenzen,  welche  zwischen  Keimgewebe  und  Eiter  gezogen 
nnd.  Der  Eiter  sammelt  sich  ausnahmslos  in  Abscessen  an,  deren  Form  und  Gfösw 
durch  die  Ursache  der  Eiterung  bestimmt  wird.  Gewöhnlich  folgt  auf  den  keim- 
gewebigen  Zustand  des  interstitiellen  Bindegewebes,  wie  wir  ihn  bis  dahin  beobach- 
tet haben,  eine  Keduction  des  Volumens ,  welche  wir  nicht  umbin  können  der  nar- 
bigen Schrumpfungandie  Seite  zu  stellen.  Doch  sind  hier  erhebliche  Einwände 
zulässig.  Was  nämlich  wirklich  eintritt  und  überall  leicht  demonstrirt  werden 
kann ,  ist  nicht  eine  Veränderung  in  der  Qualität  des  Bindegewebes ,  sondern  en 
Eingehen  und  Untergehen  der  in  das  Bindegewebe  eingebetteten  anderen  Structnr- 
bestandtheile  der  Niere ,  der  Ilarncanälchen ,  der  Blutgefitsse ,  der  MalpighiVben 
Knäuel.  An  allen  diesen  Gebilden  kann  man  eine  allmähliche  Abnahme  des  Voluroen* 
Tsrbunden  entweder  mit  einer  fettigen  Metamorphose  oder  mit  einer  compressiven 
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Verdichlang  der  Sobatanz  wabrnebmen.  Die  Malpigbrecben  KOrperdieD  ob«oleBci- 
ren  in  der  Weise,  daes  wir  an  ihrer  SUtt  kleine  Kugeln  finden,  welche  äusBerst 
derb,  dicht  und  vollkommen  blutleer  sind.  Dieselben  zerfallen  in  einen  ungeMhioh- 
teten  Kern,  welcber  dem  comprinirleii  Gtifäsaknftuel  entspricht,  und  in  eine  dicke, 
»aa  mebrereu  Lamellen  conceDtriscb  um  den  Kern  gescbichtete  Halle  von  Binde- 
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gewebe.  ÄDgeücbt«  dieses  Befondes  nun  kdnnen  wir  nns  freilich  kaum  des  Oedan- 
Kens  erwehren,  dass  hier  eine  förmliche  Stranpilation  des  Wandemetzes  eingetreten 
and  diese  lediglich  der  freiwilligen  Zusamroenziehnng  narbig  gewordenen  Binde- 
gewebes zuzuschreiben  sei  [Fig.  1 4  S  rJ] .  üiesea  ist  aber  anch  die  einsige  Thatsache, 
v«lcbe  fbr  eine  qualitative  Aendernng  des  jungen  Bindegewebes  »pricht.  Im 
l'ebrigen  würde  auch  die  einfache  Verdrlngungatheorie  zur  Erklärung  der  Grschei- 
nangen  hinreieben,  da  schon  der  Verlust  der  Hamcanftichen  z.  B.  die  erheblichste 
VulnrnsabDahme  der  gansen  Niere  begreiflich  machen  wUrde.  Niemals  tritt  auch 
bei  hochgradigen  Nieren Bchnimpfnngen  ein  exquisit  streifiges  oder  gar  fasriges 
Wesen  an  dem  verdrängenden  Bindegewebe  hervor  und  was  gar  die  Zahl  der  Zellen 
ulangt,  welche  doch  bei  der  Narbenbildnng  stets  aufs  äusserst«  reducirt  erscheint, 
w  habe  ich  mich  niemals  von  einer  nennenswerthen  Abnahme  derselben  tiberzeugen 
kännen. 

^  [129.  Sehr  intereaaant  und  für  die  histologische  Bedeutung  der  glashelim 
Membranen  vom  gröasten  Belang  ist  hierbei  das  Verhalten  der  Tnnicae  propriae 
<let  Hameanälchen.  Dass  diese  in  gesunden  Nieren  ein  Gebilde  flir  sich  darstellen., 
vekhe«  mit  dem  Bpithelbezoge  der  Hamcanälchen  in  intimerer  Beiiehnng  steht  als 
inildem  Itindegewebe  umher,  ist  an  bestreitbar.    Bei  derzeitigen  Hj'perplasie  dei 
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letzteren  kehrt  Bioh  jedoch  dieses  Verhältniss  um  und  es  tritt  die  wahre  Natur  der 
Tunica  propria  ans  Licht.  Letztere  macht  so  zu  sagen  gemeinschaftliche  Sache  mit 
dem  jungen  Bindegewebe  ihrer  Nachbarschaft,  sie  verschmilzt  mit  ihm  und  bildet 
nach  einiger  Zeit  nur  noch  den  durch  eine  scharfe ,  feine  Linie  bezeichneten  Ab- 
schluss  des  Bindegewebes  gegen  das  Lumen  und  das  Epithel  der  Harncanticbea 
Gleichzeitig  bemerkt  man  gar  nicht  selten  kleine  Einziehungen,  überhaupt  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Rundung  der  Contour,  welche  denjenigen  Puncten  entspreeh<;D. 
wo  das  Canalnetz  im  Innern  des  Bindegewebes  auf  die  Oberfläche  mflndet ;  wenig- 
stens sieht  man  gerade  hier  die  jungen  Zellen  bis  dicht  an  das  Lumen  herantreten. 
Diese  Stomata  sind  meines  Erachtens  schon  im  normalen  Harncanälchen  vorhanden, 
doch  sind  sie  viel  enger  und  ebensowenig  zur  directen  Anschauung  zu  bringen .  als 
die  feinen  Stomata  der  CaplUaren.  Alle  diese  Veränderungen  habe  ich  indessen  nur 
in  sehr  vorgeschrittenen  Fällen  der  interstitiellen  Nephritis  und  bis  jetzt  aneh  nur 
in  der  Marksubstanz  nahe  der  Papille  angetroffen. 

c.    Veränderungen  der  Oefässe. 

§  530.  Wollen  wir  die  anatomischen  Elemente  der  Nierenentzflndung  volbt&n- 
dig  in  Händen  haben,  so  dürfen  wir  eine  histologische  Alteration  der  GefiUse  nicht 
unerwähnt  lassen  ,  welche  freilich  mit  dem  Eutzündungsprocess  als  solchem  nichb 
zu  thun  hat,  offenbar  aber  in  einem  sehr  nahen  Causalverhältnias  zu  ihm  steht,  ich 
meine  die  amyloide  Infiltration  der  GefUss Wandungen.  In  den  §§  42  ff.  des  allge- 
meinen Thoils  wurde  der  bevorzugten  Stellung ,  welche  das  Gefässs^'ätem  in  der 
Amyloidkrankheit  einnimmt,  ausführlicher  gedacht  und  gerade  die  Entartung  eines 
Malpighrschen  Gefässknäuels  als  Paradigma  ausgewählt.  In  der  That  sind  e$  wohl 
ausnahmslos  die  Malpighrschen  Körperchen,  in  welchen  sich  die  ersten  AnßUige  der 
Krankheit  nachweisen  lassen.  Gewöhnlich  folgen  hierauf  die  Yasa  afferentia  und 
die  Arteriolae  ascendentes,  während  die  Yasa  efferentia  und  die  Yasa  recta,  also  dif 
Gewisse  jenseit  der  Wundernetze,  vor  der  Hand  nicht  ergriffen  werden.  Dabei  macht 
sich  eine  höchst  ungleichmässige  Theilnahme  der  Glomernli  sehr  bemerkbar: 
nicht  blos  dass  innerhalb  desselben  Glomerulus  gar  nicht  selten  einige  Schlingen 
noch  vollkommen  frei  sind^  während  alle  tlbrigen  bereits  ebenso  vollständig  degeoe- 
rirt  sind,  wir  finden  auch  sehr  gewöhnlich  ganz  gesunde  und  ganz  entartete  Qlome- 
ruli  nebeneinander  und  man  kann  sich  des  Gedankens  nicht  erwehren ,  das«  ao 
diesem  längeren  Intactbleiben  die  durch  die  partielle  Obliteration  der  Blutbahn  be- 
dingte collaterale  Hyperämie  Schuld  sein  müsse,  wenn  es  auch  schwer  iet,  sich  Aber 
diese  Yorstellung  nähere  Rechenschaft;  abzulegen. 

Nachdem  die  Entartung  der  Coilicalsubstanz  bis  auf  diesen  Ponct  gediehn 
ist,  pflegt  der  Process  auf  die  Marksubstanz  überzuspringen,  hier  sind  es  aber,  wie 
oben  gezeigt  wurde,  nicht  die  Blutgefässe,  sondern  die  Tunicae  propriae  der  Harn- 
canälchen ,  welche  zuerst  erkranken.  Nimmt  man  jetzt  ein  schmales  Scheibchea 
voip  Querschnitt  der  Niere,  wäscht  dasselbe  aus  und  bringt  es  dann  auf  kune  Zeit 
in  diluirte  wässrige  lodlösung,  so  bemerkt  man  schon  mit  nnbewafibetem  Aoge  ia 
der  Corticalsubstanz  zahlreiche  mahagonirothe  Pünctchen  und  Strichelchen,  welcbe 
den  Glomerulis  und  den  entarteten  arteriellen  Geflohen  entsprechen,  während  die 
Marksubstanz  einen  ebenso  gefärbten  Kranz  von  feinen  Strahlen  darbietet ,  weklier 
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am  dichte&ten  etwas  über  der  Papille  ist,  nach  der  Markscheide  zu  aber  an  Dichtig- 
keit schnell  abnimmt. 

In  sehr  hochgradigen  Fällen  von  Nierenamyloid  ist  alles  infiltrirt ,  was  homo- 
gene Membranen  besitzt ,  Gestose  und  Hamcanälchen ,  nnr  das  Bindegewebe  und 
die  meisten  £pithelien  sind  frei  geblieben. 

2.  Ble  elnielaea  Endzandugsfornea. 

§  531.  Lassen  wir  es  uns  nunmehr  angelegen  sein  ,  mit  Hülfe  der  bis  dahin 
gewonnenen  Data  der  pathologischen  Histologie  eine  Reihe  besonders  charakte- 
ristischer oder  häufig  wiederkehrender  anatomischer  Physiognomieen  aufzustellen, 
welche  der  »entzündeten  Niere«  zugeschrieben  werden.  Die  häufige  Combination  von 
zweifellos  entzündlichen  und  von  nicht  entzündlichen  z.  B.  regressiven  oder  einfach 
hyperplastischen  Zuständen,  welcher  wir  hierbei  begegtien,  macht  es  freilich  nöthig, 
in  dieser  Rubrik  zugleich  der  cyanotischen  Niere  und  des  reinen  Nierenaniyloids  zu 
gedenken,  obwohl  dieselben  nicht  dahin  zu  gehören  scheinen. 

a.  Hyperämie.   CyanoHsche  IndunUion.  StauungsnephriÜs. 

§  532.  Wir  dürfen  an  der  Niere  so  gut  wie  anderwärts  zwischen  einer  activen 
und  passiven  Hyperämie  unterscheiden,  indem  wir  jene  u.  a.  als  das  Initialstadium  der 
Entzündung,  diese  als  das  Resultat  einer  mechanischen  Hinderung  des  Blutabflusses 
auffassen.  Der  pathologische  Anatom  hat  indessen  fllr  beide  Formen  nur  eine,  hoch- 
ittens  der  Intensität  nach  verschiedene  Erscheinung :  Die  Anhäufung  des  Blutes  im 
Venensystem,  welche  verschieden  weit  in  die  arterielle  Seite  der  Capillarbahn  hin- 
übergreift ;  die  Arterien  selbst  bis  zum  Glomerulus  sind  stets  nur  wenig  gefüllt. 
Der  Glomerulus  nimmt  eine  Ausnah msstellnng  ein,  indem  er  nur  bei  directer  Beein- 
trächtigung  seiner  Blutcapacität  durch  äusseren  Druck  eine  gewisse  Menge  von  Blut 
fahren  lässt,  welche  ihn  sonst  unter  allen  Umständen  als  ein  rothes  Pünctchen  an 
der  Schnittfläche  erscheinen  lässt. 

§  533.  Die  hochgradigste  Hyperämie  charakterisirt  sich  durch  eine  sehr  erheb- 
liche ,  etwa  y^  Intumescenz  des  ganzen  Organes.  Die  Kapsel  lässt  sich  in  Folge 
einer  serösen  Durchtränkung  des  Parenehyms  leicht  von  dem  letztem  abziehen. 
Das  Parenehym  ist  bläulichroth ,  feucht,  glatt ;  die  Stellnlae  Verheynii  treten  stark 
hervor  und  lassen  sich  schon  mit  blossem  Augie  bis  in  ihre  feineren  Ramificationen, 
die  intcrfasciculären  Venen  verfolgen.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  man  die  haupt- 
sächlichste Anhäufung  des  Blutes  in  dem  Bezirk  der  gewundenen  Hamcanälchen ; 
die  Glomeruli  zeichnen  sich  nicht  immer  durch  besonders  starke  Blutfüllung  aus 
und  hierin  wäre  vielleicht  die  Möglichkeit  gegeben ,  active  und  passive  Hyperämie 
zu  unterscheiden.  Die  Marksubstanz  lässt  vorzugsweise  in  dem  Bezirke  der  Vasa 
recta  eine  dunkelrothe  Radiärsubstanz  erkennen,  welche  offenbar  von  der  stärkeren 
Anfillinng  der  Venen  herrührt. 

Bei  geringeren  Graden  von  Hyperämie  fehlt  die  Röthung  und  Schwellung  im 
Bezirke  der  gewundenen  Hamcanälchen ;  die  AnfhUung  der  Venensterae  hingegen, 
der  Glomeruli  und  der  Vasa  recta  ist  nur  quantitativ  geringer ;  an  sich  erhält  sie 
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sich ,  wie  schon  erwähnt ,  auch  in  der  ganz  normalen  Niere  und  kann  dann  nicht 
als  etwas  Pathologisches  angesehen  werden. 

§  534.  Ist  die  Hyperämie  der  Niere  ein  chronischer,  durch  vendse  Staanng 
bedingter  Zustand ,  so  gesellen  sich  weitere  Verändeningen  hinzu ,  vor  allem  die 
oben  (§  526]  näher  geschilderte  einfache  Hyperplasie  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes. Dieselbe  kommt  in  allen  Bezirken  der  Niere  ganz  gleichmässig  zur  £nt* 
Wicklung  und  ^unterscheidet  sich  dadurch  sehr  wesentlich  von  der  zelligen  Hyper- 
plasie ;  das  ganze  Organ  nimmt  gleichmässig  an  Gewicht,  Umfang  und  an  Consi^tenz 
zu.  Am  auffälligsten  ist  die  grössere  Derbheit  des  Gewebes,  welche  um  so  leich- 
ter zu  Verwechselungen  mit  der  entzttndlichen  Niereninduration  Veranlassung  geben 
kann,  als  hier  wirklich  eine  Bindegewebsneubildung  vorliegt.  Einige  Autoren  habeo 
daher  die  Kategorie :  Stauungsnephritis  aufgestellt,  obwohl  die  Bindegewebsbildasg 
in  diesem  Falle  wohl  nur  eine  Folge  der  besseren  Ernährung  ist  und  daher  durch- 
ans  .den  Charakter  einer  homologen  Entwicklung  an  sich  trägt.  Die  Blutgedwe 
werden  durch  dieses  Bindegewebe  ebensowenig  alterirt  als  die  Harncanälchen ;  du 
Secret  der  Niere  pflegt  jedoch  ab  und  zu  Eiweiss  zu  enthalten,  was  auf  eine  perio- 
dische Steigerung  der  Blutftllle  hindeutet. 

Die  höchsten  Grade  von  Nierenhyperämie  sah  ich  in  frischen  Fällen  von  Cho- 
lera asiatica.  Sie  bildet  hier  die  Einleitung  zu  einer  parenchymatösen  Entzfindiug 
und  wir  dürfen  annehmen,  dass  alle  parenchymatösen  und  katarrhalischen  Entzftn- 
dnngen  in  ähnlicher  Weise  eröff'net  werden.  Die  Stauungshyperämie  und  die  ihr 
folgende  cyanotische  Induration  sind  stets  die  Folge  einer  Herzaffection,  namentlich 
von  Stenose  und  Insufficienz  der  Mitralklappe. 

b.  Acute  parenchymatöse  Nephritis,  Nephritis  albumifwsa, 

§  535.  Geringerer  Grad :  Die  Niere  ist  massig,  doch  deutlich  vergrOssert,  ihre 
Consistenz  ist  kaum  verändert ;  die  Kapsel  trennt  sich  leicht ;  an  der  entbldssteo 
Oberfläche  treten  die  Venensterne  hervor ;  überhaupt  bewirkt  die  Anhäufung  ded 
Blutes  in  den  Venen  und  der  venösen  Seite  des  Capillarsystems  ein  deutliches  Her- 
vortreten der  lobulären  Eintheilung  der  Niere.  Das  Gleiche  zeigt  der  Querschnitt. 
Der  Bezirk  der  gewundenen  Harncanälchen  ist  gelblichgrau ,  weich ,  teigig  iumI 
ei'hebt  sich  ein  wenig  über  das  Niveau  der  Schnittfläche.  Die  Malpighrschen  Kör- 
perchen sind  darin  als  rothe  Puncto  sichtbar.  Ein  massiger  Grad  von  trüber 
Schwellung  der  Epithelien  (§  51S)  in  den  gewundenen  Harncanälchen  hit 
sich  zur  Hyperämie  hinzngesellt  und  ihre  Erscheinungsreihe  complicirt.  Sonst  ist 
noch  alles  normal  insbesondere  die  Marksubstanz. 

§  536.  Höherer  Grad.  Die  Niere  ist  nahezu  auf  das  Doppelte  ihres  nor- 
malen Umfangs  vergrössert.  Ihre  verdünnte  Kapsel  trennt  sich  leicht.  Die  ent- 
blOsste  Oberfläche  zeigt  nur  noch  die  grösseren  Venensteme,  welche  sich  in  grellem 
Contrast  von  dem  gelblich  weissen  Parenchym  abheben.  Nächst  der  gelblichweisäfD 
Farbe  ist  die  teigigweiche  Consistenz  des  Parenchyms  auffallend.  Auf  dem  Quer- 
schnitt aber  erkennt  man  sofort ,  dass  beide  Qualitäten  ausschliesslich  demjenigen 
Theil  der  Niere  zukommen,  welcher  in  den  Bezirk  der  gewundenen  Harncanilcbeo 
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fallt.  Dieä  ist  freilich  bis  auf  die  kleinen  Ferrein*8chen  Pyramiden  identisch  mit 
der  Corticalsubstanz  ttberhaupt,  so  daaa  die  herkömmliehe  Schilderung  der  Bright  * 
i^hen  Entzündung  als  einer  gelblichwelBsen ,  teigigen  Intumescenz  der  Nierenrinde 
neben  einer  hyperämischen  aber  sonst  weniger  veränderten  Marksnbstanz  für  die 
acute  parenchymatöse  Nephritis  sehr  wohl  passt.  Die  Glomeruli  Malpighiani  sind 
mit  blossem  Ange  nicht  mehr  zu  erkennen,  sie  werden  ebenso  wie  alle  BlutgeflUse, 
welciie  in  den  Bezirk  der  gewundenen  Harncanälchen  fallen ,  bei  der  Section  voll- 
kommen leer  gefunden.  Ohne  Zweifel  hat  die  fortgesetzte  trübe  Schwellung 
(lerEpithelien  (§518)  in  den  gewundenen  Harncanälchen  und  die  damit  ver- 
bondene  Volnmszunahme  der  letzteren  in  erster  Linie  die  Anschwellung  des  ganzen 
Organes,  später  aber  bei  der  immerhin  erschöpflichen  Ausdehnbarkeit  der  Nieren- 
kapsel zu  einer  Compression  der  Blutgefilsse  innerhalb  des  veränderten  Parenchyms 
^tHhrt,  so  dass  wir  die  Corticalsubstanz  geradezu  als  anämisch  bezeichnen  können. 
Das  ßlat  scheint  dann  hauptsächlich  in  die  Venen  und  in  die  Capillaren  der  Maric- 
substanz  gedrängt  worden  zu  sein.  Ich  erwähnte  schon  des  anfi^Uigen  und  höchst 
charakteristischen  Umstandes,  dass  die  Marksubstanz  der  entzflndeten  Niere  in 
{gleichem  Maasse  blutreich  erscheint ,  als  die  Corticalsubstanz  blutarmer.  Indessen 
darf  aas  dieser  eigenthümlichen  und  gewiss  sehr  wichtigen  Blutvertheilungsanomalie, 
« ie  sie  der  Sectionsbefiind  darbietet ,  nur  cum  grano  salis  auf  die  Blutvertheilung 
während  des  Lebens  geschlossen  werden.  Versuchen  wir  es,  mit  einer  beliebigen 
Injectionsmasse  von  der  Arterie  her  das  Organ  zu  Mlen ,  so  gelingt  dies  nur  dann 
nicht ,  wenn  die  Gefiisse  amyloid  entartet  sind.  Die  amyloide  Entartung  ist  aber 
jrerade  bei  der  parenchymatösen  Nephritis  eine  seltene  Oomplicatiou.  Sind  die  6e- 
tUs8e  wie  gewöhnlich  gesund,  so  bleibt  kerne  Capillare  derRindensnbstanz  ungefüllt. 
Allerdings  empfindet  man  bei  der  Injection  einen  aussergewöbnlichen  aber  doch 
clas^tischen  Widerstand ;  einen  Widerstand,  der  sich  während  des  I^ebens  zwar  nn- 
xweifelhaft  geltend  gemacht  haben  muss,  der  aber  doch  nicht  so  gross  ist,  dass  man 
annehmen  könnte,  er  hätte  das  Einströmen  des  Blutes  überhaupt  unmöglich  gemacht. 
Nach  dem  Tode  freilich ,  als  die  Triebkraft  des  Blutes  aufhörte ,  musste  mh  jener 
elastische  Druck  eine  höhere  Geltung  verschaffen  und  das  vorhandene  Blat  völlig 
aus  der  Rindensubstanz  hinaus  in  die  Venen  und  in  die  Marksubstanz  drängen, 
aber  ich  wiederhole,  so  hochgradig  wie  wir  sie  post  mortem  finden,  dürfen  wir  uns 
die  ungleiche  Blutvertheilung  uitra  vitam  nicht  vorstellen. 

Dieser  Form  der  Nephritis  entspricht  in  der  Symptomatologie  der  Befund  eines 
^hr  sparsamen,  dunkeln,  überaus  eiweissreichen  und  mit  Fibrincy lindern  reichlich 
versehenen  Urines,  mit  oder  ohne  Blut,  aber  stets  ohne  Eiter.  Der  Zustand  ent- 
wickelt sich  sehr  acut,  mit  heftigen  Schmerzen  und  kann  wegen  der  Arbeitseinstel- 
lung der  sämmtlichen  Epithelien  in  den  gewundenen  Harncanälchen,  welche  mit 
der  Snppressio  nrinae  beinahe  identisch  ist,  sehr  rasch  zum  Tode  führen.  l>er  Tod 
(Tfolgt  unter  urämischen  und  hydropischen  Erscheinungen.  Die  acute  paronchy- 
rnatose  Nephritis  ist  wohl  stets  die  Folge  einer  Vergiftung  im  weitesten  Sinne  des 
Wortes.  Acute  Exantheme,  namentlich  Pocken  und  Scharlach,  Phosphorvergiftung, 
Typhus,  Cholera,  Pyämie,  puerperale  Pro(*esse  rufen  sie  hervor. 

§  537.   Die  Heilung  der  parenchymatösen  Entzündung  erfolgt  bei  den  gerin- 
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geren  Graden  durch  Wiederauflödnng  der  festen  Albaminate ,  welche  die  Zellen  der 
gewundenen  Oanälchen  ftiUen :  in  den  höheren  Graden  bewirkt  eine  fettige  Med- 
morphose ,  deren  AnftUige  wir  gewöhnlieh  in  den  tödtlich  verlaufenden  FiUen  be- 
obachten,  eine  gänzliche  Auflösung  der  Epithelzellen.  Der  Verlust  wird  dnrch 
Neubildung  gedeckt .  für  welche  wohl  ohne  Frage  das  Bindegewebe  in  Ansprscii 
genommen  werden  muss.    (Vergl.  §  143). 

c.  Interstitieüe  Nephritis, 

§  538.  1)  Circumscripte  eitrige  Form,  oc)  Nierenabscesse  bei  Prelitu. 
Die  Niere  ist  erheblich  grösser  als  normal.  Die  Kapsel  und  das  Fettpolster  sind  hr- 
perämisch,  ödematös.  Erstere  lässt  sich  nicht  immer  ohne  SubstanzyerlnBt  treniies. 
vielmehr  bleiben  sehr  gewöhnlich  kleine  Fetzen  eitrig  zerfallenen  Parencbynib  hin- 
gen, welche  einen  der  gleich  zu  erwähnenden  Absoesse  bedeckten.  Aach  die  übrige 
Innenfläche  der  Kapsel  ist  nicht  so  glatt  wie  gewöhnlich,  sondern  sammetAiti^. 
rauh.  An  verschiedenen  Puncten  der  entblössten  Oberfläche  des  Orgaoes  siebt  mao 
flache ,  weisslichgelbe  Erhöhungen ,  welche  sich  bei  näherer  Untersuchung  sofon 
als  Eiterheerde  verrathen.  Dieselben  sind  durchschnittlich  von  der  Grösse  eioe» 
halben  Stecknadelkopfes  und  stehen  entweder  einzeln  oder  in  Gruppen  von  l—^ 
vereinigt.  Betrachtet  man  die  durch  seichte  Einziehung  der  Oberfläche  markirteo 
Grenzen  der  grossen  MalpighFschen  Pyramiden,  so  findet  es  sich  meistens,  dass  aOc 
oder  doch  wenigstens  der  grösste  Theil  der  vorhandenen  Abscesse  auf  einer  Pvn- 
midenbasis  vereinigt  sind ,  während  andere  Pyramiden  ganz  frei  sind.  Jeder  Ab- 
scess  ist  mit  eipem  intensiv  rothen  Hofe  umgeben.  Man  hat  der  Grösse  wegen  ge- 
meint, dass  jeder  Abscess  etwa  einem  erweiterten  Lobulus  entspräche;  diet$e#U! 
jedoch  nicht  richtig ;  der  Mittelpunct  des  Absoesses  entspricht  der  Lage  nach  einer 
ans  der  Tiefe  auftauchenden  Interfascicularvene,  wie  sich  aus  der  weiteren  Betrseb- 
tung  von  selbst  ergiebt.  Der  übrige  Theil  der  Oberfläche  zeigt  eine  mäsage  Hy- 
perämie ;  dieselbe  beherrscht  auch  die  ganze  Schnittfläche,  doch  ist  alles  matt  grtQ 
überflogen ,  was  der  makroskopische  Ausdruck  einer  geringen  aber  gleichmäs&igeD 
zelligen  Hyperplasie  des  Bindegewebes  ist  (§  52S).  Die  Schnittfläche  —  wir  ver- 
Ktehen  hierunter  stets  den  Hauptdurchschnitt ,  welcher  von  der  grössten  CirciuD' 
ferenz  des  Organes  nach  dem  Hilus  geht  —  ist  zugleich  der  Ort,  um  Näheres  ttber 
Sitz  und  Ausbreitung  der  Abscesse  zu  ermitteln.  Dieselben  präsentiren  sieh  bkf 
als  lange  gelbe  Eiterzüge ,  welche  in  der  Marksubstanz  der  Umgebung  der  Via 
recta ,  in  der  Corticalis  den  Interfasciculargeftssen  oder  richtiger  den  diese  begiei- 
tenden  Bindegewebszflgen  entsprechen.  In  der  Marksubstanz  sind  sie  stets  am  dieb- 
testen gestellt;  die  meisten  Abscesse  der  Corticalsubstanz  erscheinen  als  einHiDu/- 
greifen  der  Markvereiterung  in  die  Rinde ;  selbst  die  an  der  Oberfläche  des  Orgasr« 
sichtbaren  Eiterpuncte  sind  gelegentlich  nur  die  äussersten  Enden  von  Abscesseo. 
welche  bis  in  die  Nähe  der  Papille  reichen.  Die  Harnröhren  der  Marksnbstans  »iinl 
im  Zustande  des  desquamativen  Katarrhs  ;§  517). 

Die  Nierenkelche  und  das  Becken  sind  stets  erweitert ;  ihre  Schleimhaut  eitrig- 
katarrhalisch  ^Pyelitis) ,  stellenweise  diphtheritisch  ;  in  ihrem  Lumen  findet  sieb  eis 
luk'hst  übelriechender ,  in  ammoniakalischer  Zersetzung  begriffener  Urin ,  welcber 
4Mnen  reichen  Bodensatz  von  Eiterkörperchen  und  Tripelphosphaten  bildet.   Der- 
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selbe  Zoatand  der  hanileitenden  Wege  findet  sich  an  den  Ureteren,  vielleicht  an  der 
Harnblase ,  ja  selbst  an  der  Harnröhre.  Das  geschilderte  Nierenleiden  ist  daher 
eine  von  den  grösseren  Hamwegen  fortgeleitete  Entzündung.  Ursprünglich  eine 
Oberfiflchenaffection  hat  dieselbe  bei  ihrem  Uebergang  aaf  das  Nierenparenchym 
fiofort  zu  einer  allgemeinen  Theünahme  des  ganzen  Nierenbindegewebes  geführt  und 
diese  Theilnahme  selbst  wiederum  hat  sich  an  rerschiedenen  Puncten  bis  zur  Eiter- 
prodnction  gesteigert.  Die  reichere  Anhäufung  von  Bindegewebe  in  der  Umgebung 
der  Vasa  recta  und  der  Corticalvenen  mag  bei  der  Loealisation  der  Eiterung  nicht 
ohne  Einfluss  geblieben  sein. 

§  539.  Eine  Niereneiterung  ist  an  sich  ein  höchst  gefährliches  Leiden;  doch 
hängt  begreiflicherweise  sehr  viel  davon  ab ,  ob  nur  eine  Niere  oder  ob  beide  er- 
krankt sind.  Im  letzteren  Falle  pflegt  der  Tod  durch  Urämie  zu  erfolgen.  Im 
enteren  und  wenn  das  Individuum  leben  bleibt ,  steht  eine  weitere  Reihe  patho- 
logisch-anatomischer Veränderungen  in  Aussicht.  Eine  völlige  Sistirung  des  Pro- 
ceases  —  Eindickung,  Verkäsung,  ja  Verirdung  des  Abscesseiters  und  Abkap- 
gelang  —  wird  nur  in  äusserst  engen  Grenzen  beobachtet.  Das  Gewöhnliche  ist, 
das3  der  Eiter  an  der  Spitze  der  Papillen  in  die  Nierenbecken  durchbricht.  Ist  dies 
an  mehr  als  einem  Puncte  geschehen,  so  ist  der  Markkegel  gegen  das  Nierenbecken 
zu  durch  eine  höchst  unregelmässig  gestaltete  Geschwürsfläche  begrenzt,  welche 
«ich  durch  Necrotisation  der  am  meisten  vorstehenden  Gewebsreste  sclinell  ver- 
grössert  und  durch  foiigesetzte  Eiterung  tief  in  das  Parenchym  eingreift.  War 
schon  vorher  Diphtheritis  der  Harnwege  vorhanden,  so  setzt  sich  dieselbe  aus- 
nahmslos gerade  auf  das  blossliegende  Nierenparenchym  fort.  Die  diphthentischen 
Schorfe  werden  abgestossen,  um  durch  neue  ersetzt  zu  werden.  Das  Nierenparen- 
chym geht  bis  auf  eine  kleine  der  Kapsel  zunächstliegende  Schicht  zu  Grunde. 

Viel  seltener  als  der  Durchbruch  nach  dem  Hilus  zu  ist  der  Durchbruch  des 
Eiters  durch  die  Nierenkapsel.  Dieser  fährt  zur  Bildung  von  Eutzttudungsheerden 
und  Senkungsabscessen  in  dem  lockern  retroperitonealeu  Bindegewebe,  welche 
sich  an  verschiedenen  Puncten ,  z.  B.  unter  dem  Lig.  Poupartii  nach  aussen  ent- 
leeren können. 

§  540.  ß)  EmboUsche  Nierenabscesse.  Wir  brauchen  nur  wenige  Abände- 
rungen von  dem  §  53S  entworfenen  Bilde  der  pyelitischen  Vereiterung  vorzuneh- 
men ,  um  dasjenige  der  embolischen  zu  erhalten.  Diese  Abänderungen  betreffen 
namentlich  die  ersten  Stadien  der  Störung ,  in  welchen  auf  Seiten  des  embolischen 
Abscesses,  wie  bei  den  analogen  Zuständen  der  Lunge,  das  hämorrhagische  Element 
mehr  hervortritt.  Die  Verstopfung  trifft  selten  einen  Hauptast  der  Arteria  re- 
naUs,  meist  sind  es  die  Arteriolae  asceudentes  oder  gar  die  Vasa  afferentia,  in  wel- 
ehe%wir  die  Emboli  vorfinden.  Nach  dem  Caliber  des  verstopften  Geftsses  richtet 
sich  natOrlich  die  Grösse  des  Heerdes.  Die  Störung  beginnt  mit  einer  excessiven 
Hyperämie ,  welche  sich  bis  zum  Blutaustritt  in  die  Harnröhrchen  steigert.  Letz- 
terer erfolgt  vorzugsweise  im  Mittelpuncte  des  Heerdes,  der  frische  Heerd  erscheint 
daher  mit  einem  tiefrothen  Centrum  und  verwaschenen  Rändern ,  wie  ein  Flohstich 
an  der  Haut  ( Virchow] .   Später  wird  die  Mitte  gelblichweiss  —  die  Eiterung  beginnt 

^29* 


4H4  VIII.  Anomalieen  der  Nieren. 

und  nihrt  alsbald  zur  Bildung  eines  Abscesses  ,  welcher  sieh  von  den  p>ielitiAchen 
Formen  nicht  mehr  unterscheidet.  Aneh  hier  finden  wir  oft  eine  ganee  8chaar  von 
Abscessen  in  einer  Malpighrschen  Pyramide  vereinigt ,  während  die  ttbriges  frei* 
geblieben  sind.  Dies  erklärt  sich  durch  die  Annahme ,  dass  ein  grosserer  Emboin^ 
an  den  verschiedenen  Theilnngsstellen,  die  er  en  passiren  hatte,  aerscheltt  irt.  w«>- 
rauf  seine  sämmtlichen  Bruchstücke  in  die  kleineren  Yerästelnngen  des  betreiendro 
Lobus  hineinfuhren.  Was  aber  auf  der  andern  Seite  auch  makroskopisch  die  ea- 
bolisch  afllicirte  Niere  von  der  pyelitischen  unterscheidet ,  ist  nächst  dem  MangH 
einer  katarrhalisch  diphtheritischen  Erkrankung  der  Nierenk^che  die  vorwiegeodf 
Betheiligung  der  Corticalsubstanz.  Dort  enthielt  die  Marksubstanz,  hier  entbot  dv 
Corticalis  die  meisten  Abscesse. 

§  541.  2)  Diffuse  nichteitrige  Form.   1.  Stadium.  Die  Niere  ist  lietrarh:- 
lich  vergr<(8sert ;  die  Kapsel  trennt  sich  leicht :  sie  ist  oft  verdickt  und  saftreich.  *«* 
dass  ihre  Theilnahme  am  Entzündungsprocesse  evident  wird.    Die  Consistenz  d^^ 
Organes  ist  teigig  weich ,  die  Farbe  der  Oberfläche  weisslich ,  blas»  bis  auf  einige* 
Venensterne ;  machen  wir  den  Hauptschnitt ,  so  springt  sofort  der  eigen thümlicb'* 
Contrast  in  die  Augen ,  welchen  die  (/orticalsubstanz  iflit  der  Marksubstanz  bildet 
Die  erwähnten  Veränderungen  des  Volumens ,  der  Consistenz  und  Farbe  beziehen 
sich  ausschliesslich  auf  die  Corticalsnbstanz :  diese  ist  in  ihrer  ganzen  Dicke  weis»- 
lichgelb,  blutleer  bis  auf  die  Malpighischen  Rörperchen,  welche  sich  aU  rotb<> 
Puncte  darstellen  und  quillt  an  der  Schnittfläche  i)olsterartig  hervor ,  während  dir 
Markkegel  unter  Umständen  sehr  hyperämisch  aber  sonst  nicht  weiter  verändert 
sind.    Das  Makroskopische  der  Veränderung  stimmt,   wie  man  sieht,  in  hohen 
Grade  mit  der  parenchymatösen  Nephritis  (§  536)  llberein.    Das  Volumen  ist  all«-- 
duigs  nie  so  bedeutend  wie  dort,  die  Consistenz  nie  so  wMch  nnd  welk,  die  Farbe  i>4 
nie  so  gelb ,  sondern  zieht  mehr  in  das  Milchweisse .  aber  es  gehört  einige  UebuD^ 
dazn,  um  auf  so  schwankende  Kriterien  hin  ein  Urtlieil  zu  fiUlen.    Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  wird  hier  wohl  niemals  entbehrt  werden  können.   Sie  sagt  üb.« 
dass  der  in  Rede  stehende  AfTect  wesentlich  bedingt  ist  durch  eine  zellige  HyperplaM^ 
des  Bindegewebes  im  Bezirk  der  gewundenen  Hamcanälchen  und  der  Malpighrscheii 
Kapseln  [§  528,  Fig.  147).    Diese  H}^erplasie  kann  im  Allgemeinen  als  eine  diffus 
bezeichnet  werden,  weil  in  der  That  kein  grösserer  Abschnitt  der  Nierenrinde  gani 
davon  verschont  bleibt :  das  hindert  jedoch  nicht ,  dass  innerhalb  eines  mi- 
kroskopischen Schnittes  erhebliche  Ungleiclimässigkeiten  in  der  Anhäuftmg  d*^ 
jungen  Bindegewebes  hervortreten,  dass  wir  hier  Stellen  finden,  wo  die  ABhänfim^' 
ein  Bindegewebsseptnm  auf  das  Doppelte  und  Dreifodie  seiner  normalen  Dimen- 
sionen verdickt  hat  und  dicht  daneben  Stellen,  die  noch  normal  sind  (Fig.  HT 
Für  das  unbewaffnete  Auge  verschwinden  diese  Unterschiede  voUkoBHnen :  die  zahl- 
losen jungen  Zellen  bewirken  hier  wie  ttberall,  wo  sie  in  grösserer  Menge  angridKift 
sind .  einen  weissliclten  Farbenton ,   welcher  um  so  reiner  hen^ortritt .  je  wenigH- 
Blut  in  den  Oeflssen  zugegen  ist.    Die  Bhitverdrängung  aus  der  Rinde  kommt  m 
ganz  ähnlicher  Weise  zu  Stande ,  wie  bei  dei*  parenchymatösen  Nephritis,  der  B^ 
fund  post  mortem  ist  hier  wie  dort  nicht  absolut .  sondern  nur  als  ein  Fingert<^p 
fllr  den  Befund  intra  vitara  raaassgebend ,  auch  diese  Niere  lässt  sich  von  der  Ar- 
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terie  ans  mit  InJectionanusK  nnscLwer  und  vollstäiiili(^  fttlli'ii.  Nur  cliii'u  L'iuataad 
will  ich  hervorheben,  weil  er  dnroh  Traube  eine  direote  diagnostische  Verweribung 
^fanden  hat:  des  Umstand  nlmUch.  dass  hier  die  Halpighi' sehen  Eörperchen 
unter  einigermusaen  anderen  ftiuMren  Bedingungen  sich  befinden  ,  aU  die  flbrigen 
BIntgeftsae.  Sie  liegen  in  Lnntea  der  Ilarncanältrhen  und  wenn  !<ie  aucli  scheinbar 
oioe  aelir  ToUatindige  Conatriction  erfaliren  (Nierenachrumpfung),  ao  aiud  ük  wohl 
anßüi^ich  durch  ihre  intracanalieuUre  Lage  vor  ftnaserem  Druck  geschützt  und  daher 
viel  Ubiger.  als  bei  der  parenehymattisett  Nephritis  in  liyperamlscheni  Zustande. 


Fl|[.  tl7.  ZfllifF  lln«p(u»  <ln  iiitcntilldltii  Blnilr|rFirib«.  '.„. 

Ihre  BlntflbeiAlllHng  kann  selbst  bis  zum  BIntansIritt  gehen  und ,  da  die  Bahn  bU 
ui  die  grosseren  Uarawege  in  diesen  Falle  dnrcb  keine  Schwelluig  der  Hamrftbren- 
epitbdieti  verle|:t  ist .  so  erschein!  das  ergossene  Blnt  im  Urin  und  kann  so  seine 
diagnoatiscbe  Verwerthnng  doden. 

$  542.  2.  Stadium.  Nierenschrumpfung.  Das  V'olnmen  der  Niere  ist 
bU  snr  IWRe ,  ja  bis  unter  die  Hälfte  des  Normalen  verkleinert :  dies  wird  noch 
auffkUiger,  wenn  da»Oi^n  darcb  den  üblichen  Uauptschnilt  getbeilt  ist  und  hier- 
durch die  gteiehzeitige  VergrösMrung  des  Uilusraumes  zum  Vorschein  kommt. 
welche  durch  eine  Zui^ckziehnng  der  Papillen  und  der  Colnmnae  Bertini  bedingt 
ist.  Deakea  wir  ans  mit  Hmk  ^  Niere  als  eine  nnverblltnissmXssig  dickwandige 
Tasche,  so  sind  deren  innere  und  iuasere  Oberflfiche  einander  genShert,  was  natür- 
lich nnr  dnrrh  einen  retracth-en  Procem  In  der  Substanz  der  Tasche  selbst  mfiglich 
ist.  Die  Kapsel  lisst  aicli  stellenweise  ihu-  sehr  schwer  abzielirn,  «ie  ist  weiaslich. 
derb  und  mit  ziemlirh  weiten  Qeftssen  versehen,  welche  mit  den  Oeikaaen  der  Fett- 
kapsel anastomosiren.    Die  Oberflftche  zeigt  ein  unregelmissig  li{(ckerigen  Aussehen . 
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Die  Wbkugligen  PromineDien  tuü- 
ren  in  der  Or6sse  0,1—0.5  Centi- 
meterDarchmeBfier,  sie  Bind  gelbUd- 
grau  geflLrbt,  irftbrend  die  nngno- 
^Den  ein  reingnnea  oder  rtthlichn 
Ansehen  luben.  Sehr  anSülead  at 
die  lederartige  Hlrte  des  gMucii  Or- 
ganee :  iiie  nad  da  traten  Cysten  bi> 
zu  EiräcbengrOase,  mit  klarem  gelb- 
lichem oder  eitriggrauem  Inhalte  in 
Tage.  Auf  dem  Durchftcbnitt  siehi 
man,  daes  hauptsächlich  die  Cor- 
ticalsnbstanz  an  Dicke  ein^bo«.-! 
hat.  Es  kann  soweit  komnien,  d&'! 
dieselbe  nur  noch  einen  linieodicken 
Ueberzug  aberden  Markkegeln  bildet 

§543.  In  der  beig^ebenen  .\l>- 
bildnng  [Fig.  HB),  welche  nne  bei 
schwacher  Vergröasernng  ein  nwt 
drei  Lobali  umfassendes  Segment  d«^ 
Hauptschnittes  vorfahrt ,  entepritbi 
dieLXngederArteriolaaacendem  a 
zugleich  der  IMcke  der  Corticalsnb- 
^taoz.  Das  Oeßlas  ist  stark  gesehlln- 
gelt,  auch  erweitert  und  giebt  einige 
ebenfalls  stark  gewundene  Vasa  afe- 
rentia  zu  den  wenigen  noch  we^- 
samen  Malpighi'achen  Körpercben 
während  der  grOsaere  Theil  des  Bin- 
tes  (hier  der  Injectionunasse;  eiora 
Ausw^  in  die  Nierenkapsel  gefsi- 
den  hat.  Letzten  ist  bedeutend  tct- 
dickt  und  ganz  durchsetzt  mit  Blni- 
nnd  Lymphrilnmen ,  welche  ihr  rii 
netzfltrmig  dorchbrocbenea  ADseb» 
geben  (Fig.  l*bbj.  Die  Cortiafi> 
besteht  in  ihrer  Hauptmasse  um 
Bindegewebe,  in  der  Zeichnung  dnrcii 
BOhraffirte   Linim   angegeben.    la 
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diesem  Bindegewebe  bemerken  wif  1)  die  verkümmerten  Ueberreste  einer  Ansah!  von 
Malpighi^schen  Körperchen,  welche  sich  als  grössere  und  kleinere  concentrisch 
{geschichtete  Bindegewebskngeln  darstellen*  (<2)  (§52S),  2)  hie  und  da  einen  Knftuel 
sehr  erweiterter  gewundener  Harncanftlchen ,  welche  sich  in  der  allgemeinen  Zer- 
stöning  erhalten  haben. 

Bei  C  ist  die  Grenze  gegen  die  Marksnbstanz ,  welche  somit  illnf  Sechstheile 
der  ganzen  Dicke  des  Organes  ausmacht.  Auch  die  Marksubstanz  ist  keineswegs 
normal.  Zunächst  fällt  die  Erweiterung  derAusflussröHren  und  ihre  Veräste- 
langen auf.  Ich  kann  mich  bei  der  stellenweise  [e,  e)  ganz  exquisiten  Schlängelung 
und  Knäuelbildang  dieses  Systems  des  Gedankens  an  eine  vicariirende  Entwicke- 
lung  nicht  entschlagen.  Jedenfalls  haben  wir  hier  die  Wege  vor  uns,  auf  welchen 
die  bekanntlich  oft  sehr  grossen  Mengen  Urines  im  zweiten  Stadium  der  Bright - 
^chen  Krankheit  ausgeschieden  werden.  Freilich  kann  die  Compensation  immer  nur 
eine  ungenügende  sein,  sie  beruht  wesentlich  darauf,  dass  mit  einer  enormen  Menge 
transsudirenden  Blntwassers  auch  entsprechende  Mengen  von  Hambestandtheilen 
entleert  werden ,  wobei  der  gleichzeitige  Verlust  von  Eiweiss  nur  eben  nicht  ganz 
$0  hoch  in  die  Wagschale  fUlt ,  als  der  Nutzen ,  welchen  die  Wegschaffung  des 
Harnstoffes  etc.  aus  dem  Blute  gewährt.  Aber  auch  für  diese  theuer  erkaufte  Vi- 
cariation  müssen  Wege  bereitet  sein,  auf  welchen  das  Transsudat  nach  aussen  ge- 
langt und  diese  Wege  sind  die  geschlängelten  und  erweiterten  Ausflussröhren. 

Die  schleifenförmigen  Harncanälchen  zeigen  entweder  keine  Veränderung  oder 
die  §  522  näher  beschriebene  cystoide  Entartung  der  Umbeugestellen,  welche  durch 
colloide  Metamorphose  liegen  gebliebener  Fibrincylinder  eingeleitet  wird.  In  unserer 
Abbildung  (/]  sieht  man,  wie  zahlreiche,  zum  Theil  perlschnurartig  aneinander- 
gereihte Cystchen  dieser  Art  die  nächste  Umgebung  der  Papille  durchsetzen. 

d.   CombinaÜon  von  parenchymaUfser  ttnd  intersüiieüer  Entündimg. 

§  544.  Wegen  der  grossen  Uebereinstimmung  der  makroskopischen  Eigen- 
tbümüchkeiten ,  welche  eine  Niere  im  ersten  Stadium  einer  rein  interstitiellen  Ne- 
phritis mit  einer  parenchymatös  entzündeten  darbietet ,  hat  man  oft  genug  beide 
zusammengeworfen  und  einen  continuirlichen  Krankheitsprocess  acceptirt ,  welcher 
mit  der  parenchymatösen  Schwellung  anfangt  und  mit  der  Schrumpfung  aufhört. 
Es  ist  auch  keineswegs  meine  Absicht,  die  Möglichkeit,  ja  die  Häufigkeit  einer  der- 
artigen Combination  zu  bestreiten,  ich  will  nur  hervorheben,  dass  es  eben  eine 
Combination  ist  von  zwei  Zuständen,  welche  auch  völlig  getrennt  von  einander 
vorkommen  können.  Als  ein  hierhergehöriges  anatomisches  Bild  hebe  ich  z.  B.  die 
»ogenannte  gefleckte  Niere  hervor,  welche  durch  die  Combination  eines  mitt- 
leren Grades  von  Nierenschrumpfung  und  einer  fettigen  Degeneration  der  Ham- 
röhrenepithelien  entsteht. 

Die  Niere  ist  nahezu  von  normaler  Grösse,  eher  etwas  darunter,  ziemlich  hart 
und  unelastisch  anzuftlhlen.  Die  Kapsel  trennt  sich  mit  geringem  Substanzverlust, 
bie  Oberfläche  ist  mit  zahllosen  Höckerchen  bedeckt ,  welche  durchschnittlich  ein 
Millimeter  hoch ,  nach  aussen  convex  aber  nicht  immer  rund ,  sondern  in  allerhand 
zierlichen  Schnörkeln  geordnet  sind.  Eine  intensiv  gelbe  Farbe  zeichnet  sie  aus 
und  unterscheidet  sie  von  den  röthlichgrauen  Zwischenparthieen  sehr  auflTallend. 
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Wie  der  Hauptschnitt  zeigt ,  setzt  sich  diese  eigenthümliche  grelle  Abweciuelong 
von  geibundröthlichgrau  durch  die  ganze  Cortiealis  fort.  Nimmt  man  tob  der  gtlben 
Substanz  unter  das  Mikroskop ,  so  überzeugt  man  sieh  alsbald ,  dass  es  fetterfiillte 
Hai'ncanftlchen  sind,  während  die  röthlichgraue  Zwischenmasse  aus  ziemlicfa  ge&M^- 
reichem  Bindegewebe  sowie  aus  obliterirten  Harncanälchen  und  Malpighi'scben 
Knäueln  besteht. 

e.    (Kombination  von  yiertnatni/ioid  und  interstitieller  Nephritis. 

§  545.  Eine  ausserordentlich  häuüge  Combination,  welche  so  aufzufassen  sem 
dürfte ,  dass  die  Amyloidinfiltration  vorangeht  und  etwa  bis  zur  DegeneratioD  der 
Malpighi  sehen  Knäuel  fortschreitet,  wo  sich  dann  die  intei-stitielle  Nephritis  hiuu- 
gesellt.  Die  mechanische  Behinderimg  der  Circulation  in  den  Malpighi'schenKnftneis 
bewirkt  eme  allmählich  steigende  coUaterale  Hyperämie  der  Corticalsnbstanz  and 
bereitet  so  den  Boden  flür  die  zellige  Hyperplasie ,  welche  entweder  ohne  Weiteres 
oder  durch  einen  anderweitigen  Entzündungsreiz  hervorgerufen  in  Scene  geht. 

Das  anatomische  Bild  unterscheidet  sich  von  dem  einer  einfachen  ioterstitielieD 
Nephritis  des  ersten  Stadiums  dadurch ,  dass  auf  lodbehandlong  in  der  weisclich- 
gelben  geschwolleneu  Üorticalsubstanz  die  Malpighi  sehen  Knäuel  mit  der  bekannten 
rothen  Farbe  hervortreten,  während  wir  neben  der  Nierenschrumpfung  gewöhnlich 
auch  eine  Amyloidinfiltration  der  Nierenpapille  unterscheiden  können   §  521). 

f.    Vollendete  Amyloidinfiltration, 

§  546.  Diese  kommt  sehr  selten  vor;  ich  selbst  habe  sie  nnr  einmal  geaehen, 
das  Präparat  befindet  sich  im  physiologischen  Institut  von  Breslau.  Die  Niere  ist 
beinahe  auf  das  Doppelte  des  normalen  Volumens  vergrössert,  durchweg  sehr  \Amm, 
wachsartig  und  was  mir  besonders  charakteristisch  schien,  die  Basen  der  Mal- 
pighi sehen  Kegel  zeichneten  sich  durch  tiefere  Zwischenfurchen  so  scharf  vmo 
einander  ab ,  wie  man  es  sonst  nur  an  der  fötalen  Niei*e  findet.  lodbehandlong 
ergiebt  Amyloidinfiltration  aller  homogenen  Häute,  sowohl  der  CapiUarmembranen. 
als  der  Tnnicae  propriae  der  Harncanälchen. 

X  tteschwulste. 

§547.  aj  Cysten.  Kein  Organ  des  Körpers  ist  so  reich  an  gelegentüdien 
Cystenbildnngen  als  die  Niere.  Es  kommt  hier  gar  nicht  selten  vor,  daas  wir  bei 
Sectionen  durch  den  unerwarteten  Befund  einzelner  Cysten  überrascht  werden. 
weiche  sich  durch  einen  vollkommen  klaren,  leicht  gelblichen  oder  auch  ganz  fart^ 
losen  Inhalt  und  eine  sehr  zarte  Wandung  auszeichnen,  lieber  die  Entstehnng  and 
Natur  dieser  höchst  einfachen  Blasen  ist  man  gerade  am  wenigsten  unterrichtet.  Di 
die  Nierensnbstanz  im  Uebrigen  vollkommen  normal  ist  und  höchstens  die  Folgen 
des  mechanischen  Druckes,  welchen  die  Cysten  auf  ihre  Nachbarschaft  ausüben,  in 
gewissen  hügligen  Eindrücken  der  nächsten  Nachbarschaft  aufweisen ,  so  mflniieD 
wir  darauf  verzichten ,  von  dieser  Seite  einen  Erklärungsgrnnd  zu  erhalten.  IHe 
mikroskopische  Untersuchung  der  Wand  erzielt  ein  dünnes  Stratum  fahrigen  Biode- 
gewebes  .  welches  mit  einem  t^chönen  ,  polygonalen  Pfiasterepithelium  bedeckt  \>\ 
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Die  chemische  Untersuchang  des  Inhaltes  ergiebt  keine  Harnbestandtheile,  da- 
gegen Eiweiss  und  wechselnde  Mengen  von  Leucin  und  Tyrosin.  Alle  ttbrigen 
Cjstenformen  lassen  sich  auf  die  Harncanälchen  als  Ausgangspuncte  znrttckführen. 
Sie  sind  mit  Ausnahme  der  cystoiden  Degeneration  der  Fötalniere  Begleiterschei- 
nungen entzOndiicher  Zustände  und  wurden  demgemftss  bereits  früher  ^  522  ff.) 
abgehandelt. 

§  548.  b)  Cavernöse  Geschwulst.  Analog  den  cavernösen  Tumoren  der 
Leber  kommen  auch  an  der  Niere  kirschkern-  bis  wallnussgrosse,  in  ärztlicher  Be- 
ziehung aber  unwichtige  Geschwülste  vor,  welche  aus  Schwellgewebe  bestehen. 
Ihr  Sitz  Ut  vorwiegend  die  äusserste  Oberfläche,  dicht  unter  der  Kapsel. 

§  549.  c)  Fibrom.  Inmitten  einer  ganz  normalen  Niere  findet  man  eiuzelne 
glänzend  weisse ,  sehr  derbe  und  dichte  Bindegewebsknoten  von  der  Grösse  einer 
Erbse  und  darunter.  Dieselben  haben  ihren  Sitz  fast  immer  in  der  Nachbarschaft 
der  grösseren  Gefilssstämme,  an  den  peripherischen  Parthieen  der  Marksubstanz. 
Virchow  schreibt  ihre  Entstehung  einer  umschriebenen  Nephritis  interstitialis  zu. 
da  sich  die  Harncanälchen  bis  in  die  Geschwulst  hinein  verfolgen  lassen. 

§  550.  d)  Leukämische  Tumoren.  Lymphoma.  In  besonders  hoch 
entwickelten  Fällen  von  Leukämie  trifft  man  neben  ähnlichen  Veränderungen  ande- 
rer Organe  auch  in  der  Niere  markweisse  Geschwülste;  welche  aus  farblosen ,  in 
ein  feinstes  Reticulum  eingebetteten  Blutkörperchen  bestehen.  Dieselben  sind  ent- 
weder kuglig  und  variiren  dann  von  der  Grösse  eines  kleinen  Pünctchens  bis  zu  der 
einer  kleinen  Kirsche ;  oder  sie  schliessen  sich  in  ihrer  äussern  Form  der  Strictur 
der  Niere  in  sofern  an,  als  sie  die  Interstitien  der  Lobuli  mehr  gleiohmässig  anfüllen 
und  darum  wie  diese  mehr  langgezogene,  auch  wohl  keilförmige  Heerde  bilden. 
Die  oben  (§  506)  ausgesprochene  Ansicht ,  dass  wir  es  hier  mit  wirklichen  Extra- 
vzsaten  zu  thun  haben,  wird  insbesondere  dadurch  bestätigt,  dass  man  im  Centrum 
der  kleinen  Geschwülste  sehr  gewöhnlich  auch  rothe  Blutkörperchen  in  Masse  an- 
trifft.   (Eine  Beobachtung  von  Virchmo,  welche  ich  bestätige.) 

§551.  e)  Tuberculose.  Disseminirte  Form.  Miliare,  grau  durchschei- 
nende Knötchen  sind  gleichmässig  aber  wenig  zahlreich  durch  das  Nierenparenchym 
vertheilt.  Sie  entwickeln  sich  in  den  Scheiden  der  kleinen  arteriellen  Gewisse,  auch 
wohl  anderwärts  im  Bindegewebe  und  haben  nur  als  Theilerscheinung  einer  durch 
den  ganzen  Körper  verbreiteten  Miliartuberculose  einige  Bedeutung. 

Localisirte  Form.  Phthisis  renalis.  Zum  Krankheitsbilde  der  »Tuber- 
enlose  des  Urogenitalapparates«  gehört  auch  eine  Affection  der  Nieren ,  welche  sich 
in  ihrem  feineren  Geschehen  sowohl  als  in  ihren  gröberen  Effecten  der  bereits 
be^rochenen  (§  375)  Erkrankungsweise  der  Schleimhäute  anschliesst.  Die  Tu- 
berkeleruption  beginnt  an  der  Nierenpapille ,  auf  welche  sie  von  der  Schleimhaut 
der  Nierenkelche  übergeht.  Die  dichtgestellten  Gruppen  von  grauen  Knötchen  bil- 
den zuerst  ein  continuirliches  Infiltrat,  verkäsen  dann  und  dies  geschieht  oft  gleich- 
zeitig auf  eine  grössere  Strecke  hin,  so  dass  man  linienbreite  Zonen  von  käsiger 
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Substanz  nnterscheiden  kann.  Mit  der  Erweichung  und  Abstoseung  der  käsigen 
Massen  wird  eine  entsprechende  Quantität  von  Nierensubstanz  miterweicht  und  mit- 
abgestossen.  Es  entsteht  ein  echtes  tuberculöses  Geschwilr  von  putridem  Charakter, 
welches  mit  seinem  Orund  immer  tiefer  in  das  Organ  vordringt ,  zuerst  die  Mark- 
Substanz ,  dann  die  Rinde  aufzehrend.  In  recht  hochgradigen  Fallen  von  Phthin^ 
renalis  bildet  die  Niere  einen  dickhäutigen  Sack  mit  halbkugligen  Ausbuchtungen, 
welche  je  einer  Malpighrschen  Pyramide  entsprechen.  Ein  zusammenhängende^ 
Geschwür ,  welches  das  Innere  des  Sackes  einnimmt ,  erstreckt  sich  auch  auf  die 
Oberfläche  des  Nierenbeckens  und  Ureters ,  während  die  vorspringenden  Leisten, 
welche  die  einzelnen  Nierenkelche  von  einander  sondern ,  theils  zerstört ,  theils  in 
die  Wand  des  Sackes  zurückgedrängt  sind.  Vom  Nierenparenchym  ist  nur  noch 
ein  spärlicher  Rest  der  Corticalsubstanz  dicht  unter  der  Kapsel^  oder  es  ist  ^r 
nichts  mehr  üh^ig ,  die  Geschwttrsfläche  liegt  in  der  stark  verdickten  und  mit  Tu- 
berkeln durchsetzten  Kapsel  selbst. 

§  552.  f)  Carcinom.  Der  Krebs  zeigt  sich  an  der  Niere  in  aDen  Formen 
primär  und  metiUtatisch.  Am  wichtigsten  sind  die  primären  weichen  Carci- 
nome.  Sie  sind  nicht  häufig ,  aber  theils  ihr  Sitz  ,  theils  ihre  GrOsse  können  und 
müssen  die  erheblichsten  Störungen  herbeiführen.  Krebsige  Nieren  werden 
bis  1  Fuss  hoch  und  %  Fnss  breit.  Dazu  ist  bei  recht  gleichmässiger  und  diffu- 
ser Einlagerung  der  Carcinommassen  die  Form  der  Niere  wenigstens  in  ungefthren 
Umrissen  erhalten :  in  anderen  Fällen  unterscheiden  wir  einzelne  colosaale  Knoten, 
welche  je  eine  Malpighrsche  Pyramide  substituiren ,  daneben  kleinere ,  welche  nnr 
Gruppen  von  Lobulis  entsprechen.  Dass  es  sich  aber  um  eine  Substitution  nnd 
nicht  um  Verdrängung  handelt ,  beweist  namentlich  der  Umstand ,  daas  man  noeb 
innerhalb  eines  Carcinomknotens  erkennen  kann ,  welcher  Theil  desselben  früher 
Marksubstanz  war  und  welcher  Corticalis.  Für  das  Histologische  der  Entstehsng 
ist  dieser  ausgeprägt  substitutive  Charakter  des  Nierenkrebses  insofern  von  Inter- 
esse, als  er  die  neuerdings  von  Waldeyer  vertretene  Ansicht  unterstfltst,  naeb 
welcher  die  epithelioiden  Elemente  direct  von  den  Epitelzellen  der  Niere  abstammen 
sollten.  Waldeyer  isolirte  Bruchstücke  eines  Krebszellennetzes,  welche  mit  sprossen- 
artigen  Hervortreibungen  besetzt  waren  und  welche  er  ftir  verdickte  und  durch 
selbständiges  Wachsthum  vergrösserte  Cylinder  von  Hamröhrchenepithelien  an- 
sprach. Bislang  hielt  man  auch  ffSa  den  Nierenkrebs  an  der  Entstehung  der  Ge- 
schwulst aus  dem  Bindegewebe  fest  und  erklärte  die  Beibehaltung  der  Hauptformen 
des  Organes  durch  die  gleichmässige  Vertheilung  der  degenerirenden  Substanz,  de^ 
Bindegewebes  (s.  §  65  A.  1). 

§  553.  Die  Nierenkrebse  zeichnen  sich,  wie  die  Leber-  und  Hodenkreb» 
durch  ihren  Reichthum  an  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  aus.  Diese  6eftä# 
reissen  gelegentlich,  das  Blut  tritt  in  grösseren  und  kleineren  Lachen  aus.  ein 
Theil  des  Tumors  ist  ganz  damit  durchsetzt.  Daher  kommt  es ,  dass  gerade  Ar 
die  Nierenkrebse  so  oft  die  Bezeichnung  »fungus  haematodes«  gebraucht  wird.  6e- 
merkenswerth  ist  ausserdem ,  dass  die  weichen  Nierenkrebse  eine  besonder«  N^ 
gnng  haben,  in  die  abführenden  Canäle,  Venen  und  Nierenkelche  hinanzuwicluett. 
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eine  Neignng,  welche  sich  unter  Umständen  durch  sehr  erhebliche  klinische  Zeichen 
bemerkbar  macht.  Schiebt  sich  nämlich  die  Geschwulst  in  der  Nierenvene  vorwärts, 
so  gelangt  sie  schliesslich  an  die  Vena  cava  inferior.  Sie  ragt  dann  in  das  Lumen 
der  letzteren  mit  einem  Zapfen  herein,  welcher  durch  das  vorbeiströmende  Blut 
leicht  zertrümmert  und  fortgeftlhrt  wird.  Embolische  Processe  in  der  Lunge  sind 
die  unausbleiblichen  Folgen  dieser  Katastrophe.  Ragt  andrerseits  das  Oarcinom 
in  die  grösseren  Harnwege  vor ,  so  pflegen  ziemlich  constant  Blutentleerungen  mit 
dem  Urin  einzutreten,  welche  die  Kachexie  und  den  Tod  erheblich  beschleu- 
nigen. 


Druck  von  Breitkopf  und  Hftit«!  in  Leiptig. 


IX.  Anomalieen  der  Ovarien. 

1.  Eatiundiiig.  ^ 

§  554.  Die  physiologische  Thätigkeit  des  reifen  Eierstocks  ist  mit  Ersehei- 
Dungen  verbanden,  welche  wir  an  anderen  Organen  nicht  anstehen  witrden  in  die 
Kategorie  der  »entzflndlichen«  zu  versetzen.  Die  functionellen  Hyperftmieen,  welche 
wir  an  der  Darmschleimhant,  der  Leber,  den  Nieren  etc.  beobachten,  können  sich 
an  Intensitftt  nicht  entfernt  messen  mit  der  Wallangsblntfnlle ,  welche  die  Ovarien 
während  der  Ovulation  darbieten.  Das  Platzen  der  Follikel,  ohne  welches  doch 
das  Ei  nicht  entleert  werden  kann,  ist  eine  freiwillige  Verwundung,  der  Bluterguss 
fehlt  nicht  und  nur  durch  einen  längeren  Reparationsprocess,  welcher  das  physio*- 
gische  Vorbild  einer  Wundheilung  durch  Granulationen  ist,  kann  die  gestörte 
Oontinuitftt  wieder  hergestellt  werden.  Auch  die  concomitirenden  Vorgänge  der 
Menstruation  tragen  den  Charakter  einer  gewaltsamen  Störung  des  vegetativen 
Gleichgewichts  an  sich.  Aus  alledem  aber  ergiebt  sich,  dass  es  ebensowohl  fttr 
den  Arzt  als  ftlr  den  Anatomen  erheblich  schwer  ist,  die  Grenzen  zwischen  den 
physiologischen  und  den  pathologischen,  insbesondere  entzündlichen  Veränderung 
gen  des  Eierstocks  zu  bestimmen.  Klinisch  spricht  sich  die  Verwandtschaft  beider 
ebensowohl  darin  aus,  dass  die  Vorgänge  bei  der  Ablösung  des  Eies  einfach  durch 
quantitativen  Excess  einen  entztindlichen  Charakter  annehmen,  als  darin,  dass 
die  wirklichen  Entztlndungen  als  »pseudomenstruale«  Zustände  erscheinen.  In 
anatomischer  Beziehung  muss  man  sich  vor  Missdeutungen  etwaiger  hyperämisch- 
hftmorrhagischer  Erscheinungen  an  »einzelnen  Follikeln«,  etwaiger  Verdickungen 
der  Albuginea  sowie  narbiger  Einziehungen  der  Oberfläche,  muss  man  sich  vor  der 
voreiligen  Constalirung  einer  Atrophie  oder  Hypertrophie  hflten,  weil  diese  Dinge 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  in  dem  naturgemässen  Evolutions-  und  Involutions* 
plane  des  Organes  vorkommen. 

§  555.  Unzweifelhaft  entzflndlicher  Art  sind  die  suppurativen  Oophori^ 
tiden,  wie  sie  namentlich  im  Anschluss  an  das  Puerperium  vorkommen.  Dieselben 
haben  indessen  nur  wenig  histologisches  Interesse.  Eine  kräftige  sero-fibrinöse 
Durchtränkung  des  Organs  fahrt  zu  einer  oft  bedeutenden  Anschwellung;  auf  dem 
Durchschnitt  erscheint  das  Stroma  sulzig  ödematös.  Man  bemerkt  in  ihm  entwe- 
der Eiterstreifen,  welche  vom  Hilus  aus  dem  Verlaufe  der  Gefässe  folgend  nach 
der  Peripherie  hinziehen  oder  es  ist  bereits  hie  und  da  zur  heerdweisen  Ansamm- 
lung des  Eiters,  beziehentlich  zur  Bildung  von  Abscessen  gekommen,   welche 
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namentlich  bei  oberflächlicher  Lage  in  die  Bauchhöhle  zu  perforiren  drohen.  In  den 
meisten  Fällen  ist  übrigens  eine  eitrige  Peritonitis  bereits  vorhanden  und  hat  das 
entzündete  Ovarium  in  eine  eitrig-fibrinöse  Exsudatmasse  eingehüllt.  Was  die  Fol- 
likel anlangt,  so  fallen  diese  gelegentlich  durch  eine  besonders  starke  Hyperämie 
und  Anschwellung  auf,  so  dass  es  den  Eindruck  macht  als  habe  sich  die  Entzündung 
ganz  speciell  auf  die  secretorische  Substanz  concentrirt.  Der  Inhalt  der  Follikel 
ist  unter  diesen  Umständen  getrübt  durch  die  Beimengung  abgelöster  Zellen  der 
membrana  granulosa^  so  dass  in  summa  die  Bezeichnung  einer  katarrhalischen  Ent- 
iEündung  gerade  ftir  diese  Fälle  passend  gewählt  sein  dürfte.  Jedenfalls  reichen 
zur  histologischen  Beurtheilung  aller  dieser  Erscheinungen  die  allgemeinen  Ge- 
sichtspuncte  über  eitrige  und  abscedirende  Entzündung,  Katarrh  etc.  ans ;  eine  be~ 
sbndere  Betrachtung  haben  wir  nur  den  Folgen  zuzuwenden,  welche  eine 
glücklich  bestandene  Oophoritis  fHr  das  erkrankt  gewesene  Ovarium  haben  muss. 

Eine  entzündliche  Neubildung,  mag  sie  noch  so  schnell  über  einen  Theil  hin- 
ziehen,  hinterlässt  stets  einen  Zustand  grosserer  Vulnerabilität,  welcher  sich  in 
einer  Neigung  theils  zu  Recidiven,  theils  zu  mehr  hyperplastischen  Processen  aus- 
spricht. Das  alte  BindegewebsstrcMna  des  Organes  ist  stellenweise  geradezu  darch 
ein  zellenreiches  junges  Keimgewebe  ersetzt ;  mit  dem  grösseren  Zellenreichtham 
ist  eine  grössere  Reizbarkeit  des  Organes  an  sich  gegeben ;  nehmen  wir  hinzu,  dass 
das  Ovarium  periodisch  wiederkehrenden  heftigen  Blntwallungen  aasgesetzt  ist, 
bedenken  wir,  dass  seine  physiologischen  Verändernngen  mit  entzündlichen  Zustän- 
den so  zu  sagen  gleichsinnig  sind,  so  werden  wir  es  begreiflich  finden,  dass  gerade 
am  Ovarium  auf  die  acut  verlaufene  Entzündung  allerlei  hyperpUstische  Vorgtage 
folgen,  welche  im  Allgemeinen  von  den  lündegewebigen  Bestandtheilen  ausgehend, 
im  Einzelnen  bald  mehr  das  eigentliche  Stroma,  bald  mehr  die  Kapseln  der  Follikel 
betreffen. 

§  556.    Die  Hyperplasie  der  Stroma  ovarii  kann  unter  dem  Bilde  einer  gleich- 
massigen  bis  zum  Umfange  einer  Mannesfaust  steigenden  lutumescenz  erscheinen ; 
Fälle  dieser  Art  sind  auch  wohl  als  Hypertrophie  des  Ovariums  beschrieben  wor- 
den ;  gewöhnlicher  ist  ein  mehr  retractiver  das  Volumen  des  Organes  in  allen  Rich- 
tungen verkleinernder  Process,  welcher  der  Lebwcirrhose  und  der  Grannlaratrophie 
parallel  zu  setzen  ist.    Eine  grössere  Derbheit,  glänzend  weisse  Farbe  nad  eine 
mehr  oder  weniger  gelappte ,  hie  und  da  wohl  auch  mit  kleinen ,  polypösen  £x- 
crescenzen  besetzte  Oberfläche  bekunden  die  gleichzeitige  (oft  sehr  vorwiegende/ 
Betheiligung  der  Rindenschicht.    Nach  Virchow  geht  die  Verdickung  der  Albogi- 
nea  an  denjenigen  Puncten,  wo  die  Oberfläche  in  Folge  einer  früheren  Ovulation 
narbig  eingezogen  ist,  auf  die  collabirte  Theca   des  geborstenen  Follikels  über. 
Doch  sind,  wie  ich  bereits  oben  erwähnte,  bei  der  Beurtheilung  dieser  Zustände  die 
Grenzen  zwischen  dem  »Normalen«  und  dem  »Entzündlichen«   schwer  za  ziehen. 
Dass  die  Corpora  lutea  der  Mittel-  und  Ausgangspunct  fibroider  Geschwülste  werden 
können,  ist  von  Rokitanaki  zuerst  gesehen  und  seither  mehrfach  bestätigt. 

§  557.    Hyperplastische  Zustände  an  den  bindegewebigen  Theilen,  tasbeson* 
dere  den  Kapseln  der  ungeborstenen  Follikel  sind  zwar  häufig  genng  beobachtet 
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nnd  beschrieben  aber  nicht  gerade  auf  vorangegangene  Oopboritiden  bezogen  worden. 
Dennoeh  Iflge  es  bei  der  oft  ganz  eclatanten  Concentration  der  aenten  Oophoritideii 
auf  diese  Kapseln  nicht  eben  fem,  die  Möglichkeit  eines  derartigeii  Gansalnexus 
scharf  ni*8  Ange  zn  fassen.  Hierbei  sollte  uns  der  Umstand ^  dass  Kapsel verdickon- 
gen  vorzugsweise  an  solchen  Follikeln  beobachtet  werden ,  welche  zugleich  durch 
eine  abnorme  Flflssigkeitsansammlung  in  ihren  Höhlen  den  Charakter  von  Cysten 
angenommen  haben,  eher  ermuthigen  als  zarflekschrecken.  Unstreitig  nämlich  setzt 
die  entzllndlicfa  verdickte  Kapsel  den  Kräften,  welche  sonst  die  Berstung  des  Folli- 
kels herbeilllhren ,  einen  grösseren  Widerstand  entgegen ,  als  die  normale.  Das 
Nichtberaten  der  Follikel  wird  auf  diese  Weise  erklärlich  ;  in  der  Folge  mag  im* 
merhiB  die  im  Follikel  enthaltene  Fittssigkeitsmenge  zunehmen;  der  steigende 
Druck  im  Innern,  weit  entfernt  den  Follikel  zu  sprengen,  fflhrt  vielmehr  eine  wei- 
tere reactive  Verdicknng  der  Kapsel  herbei,  so  dass  die  Störung  in  einen  circnlne 
vitiosns  eintritt,  dessen  weitere  Leistungen  wir  höchst  wahrscheinlich  in  dem  Eier- 
stockscystoid  I.  Form  (§  561)  vor  uns  sehen. 

2.  Cjstei. 

§  558.   Nächst  der  Niere  ist  das  Ovarium  am  häufigsten  von  Cystenbildungen 
der  verschiedensten  Art  heimgesucht.    Da  giebt  es  sehr  grosse  und  sehr  kleine, 
einfache  und  zusammengesetzte  C3r»ten ;    Cysten  mit  wässrigem ,  colloidem ,    mit 
fettigem,  blutigem  oder  gemischtem  Inhalt.   Der  unbefangene  Beurtheiler  wird  die- 
sem Cystenreichthume  gegenflber  von  vornherein  geneigt  smn,  denselben  mit  dem 
Umstände  in  Verbindung  zu  bringen,  dass  das  Ovarium  in  seinen  Follikeln  die 
Cystenanlagen  quasi  präformirt  enthält.  In  der  That  ergiebt  auch  eine  genaue  Un- 
tersuchung,   dass  wenigstens  die  Mehrzahl  aller  Ovarialcysten  aus  6rraa/*8chen 
Follikebi  hervorgeht,  während  andrerseits  fär  eine  wenn  auch  nicht  ebenso  grosse, 
se  doch  mindestens  ebenso  wichtige  Oruppe  von  Cysten  bis  auf  Weiteres  ein  an- 
derer Entstehnngsmodus  acceptirt  werden  muss.   Im  vorigen  Paragraphen  habe  ich 
zu  zeigen  versucht ,  in  welcher  Weise  eine  diBrch  Entzflndung  angeregte  Hyper- 
plasie der  Follikel  wand  den  ersten  Anstoss  zur  Cystenbildung  geben  könne,  resp. 
geben  mfisse.    Ich  verkenne  jedoch  nicht,  dass  es  dabei  lediglich  auf  ein  unrich- 
tiges Verhältniss  zwischen  den  Kräften,  welche  den  Follikel  zu  sprengen  haben, 
Qud  d^  Haltbarkeit  der  Kapsel  ankommt.    Der  Follikel  wird  auch  dann  ungebor- 
^^en  bleiben  und  zur  Cyste  entarten,  wenn  jene  sprengenden  Kräfte  ungenägend 
Bind,  und  dieser  Fall  scheint  in  dem  gleich  zu  besprechenden  Hydrops  folliculorum 
vorzuliegen.    Was  sprengt  denn  die  Theca  folliculi  ?  Etwa  das  Transsudat  aus  den 
Blutgefässen?  Unmöglich !  wenigstens  in  dem  Sinne,  dass  durch  Uebertragang  des 
Blatdrucks  auf  den  FoUikelinhalt  eine  directe  Drucksteigerung  in  dembclben  statt- 
fände.   Dergleichen  Vorstellungen  sind  mit  den  Gesetzen  der  Osmose  nicht  verein- 
bar.   Wohl  aber  darf  man  daran  denken,  dass  zur  Zeit  der  Menstruation  von  den 
Zellen  der  Membrana  grannlosa  des  reifen  Follikels  ein  quellungsfthiger  chemi- 
^her  Körper  (CoUoid?)  erzeugt  wird,  welcher  das  reichlich  dargebotene  Transsu- 
datwasser  in  grossen  Mengen  bindet,  aufquillt,  und  bei  dieser  Gelegenheit  die  Ki4>sel 
sprengt ,  wie  etwa  quellende  Erbsen  einen  Schädel  zu  sprengen  im  Stande  smd. 
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Es  wäre  dann  wohl  denkbar,  dass  bei  gewissen  Individuen  nicht  hinreidiendr 
Mengen  jenes  Körpers  gebildet  würden ,  mithin  die  activen  Kräfte ,  welche  des 
Follikel  sprengen  sollten,  zn  gering  ausfielen. 

Soviel  Aber  die  noch  so  fragwürdige  Entstehung  der  Ovariaieysten  aus  Groaf- 
sehen  Follikeln.    Gehen  wir  nunmehr  zu  den  einzelnen  Cystenformen  über. 

§  559.  a.  Hydrops  foUiculorum.  Der  wässrige,  in  eheniiacher  B<^- 
Ziehung  dem  Blutsemm  nahestehende  Inhalt  ist  die  am  meisten  hervortretende 
Eigenthümlichkeit  einer  gewissen  Species  von  Ovariaieysten,  welche  unstreitig  an 
häufigsten  und  zwar  mehr  gelegentlich  gefunden  wird,  weil  sie  zu  bedenkliehem 
Störungen  und  ärztlichen  Eingriffen  keine  Veranlassung  giebt.  Schon  bei  neuge- 
borenen Kindern  findet  man  nicht  selten  kleine  Exemplare  dieser  glatt-  und  dflna- 
wandigen,  blutge&ssarmen  Blasen ,  bei  Erwachsenen  sind  sie  gelegentlich  zu  eii 
oder  mehreren  zugegen.  Ein  so  erkranktes  Ovarinm  kann  die  Grösse  eines  Kinditr 
kopfes  erreichen,  meist  bleibt  es  unter  der 'Grösse  einer  Mannesfaust.  Dass  e» 
sich  um  eine  Wassersucht  der  Graafw^tvi  Follikel  handelt,  ist  am  scblagend^teD 
von  Rokiianski  bewiesen  worden ,  welcher  in  einem  Falle  in  allen  die  Grösse  einer 
Bohne  nicht  überschreitenden  Cysten  noch  das  Eichen  nachweisen  konnte. 

§560.  b.  Eierstockscystoid.  Wir  verstehen  unter  nEierstockseystoid* 
(Cystoma  ovarii)  ganz  aus  Cysten  zusammengesetzte  oder  auch  nur  aus  einer  (.^«te 
bestehende  Geschwülste ,  welche  je  ein  Ovarium  substituiren ,  mithin  durch  eiur 
wenigstens  in  ihren  Endproducten  cystische  Entartung  desselben  entstanden  t»ind. 
Da  diese  Tumoren  in  Beziehung  auf  Umfang  und  Schwere  das  gewöhnliche  Maa^% 
pathologischer  Neubildungen  weit  zu  überschreiten  und  ärztliche  Eingriffe  d<^r 
gefährlichsten  Art  nothwendig  zu  machen  pflegen,  so  werden  sie  mit  Recht  zu  den 
wichtigsten  Krankheiten  des  Eierstocks  gezählt.  Auch  dem  Anatomen  bietet  da^ 
Studium  dieser  Geschwulstgruppe  eine  Reihe  der  interessantesten  £rscheinnng«ni 
dar,  insbesondere  scheint  es  ihm  vorbehalten  zu  sein,  auf  histologischer  Basis  ein«- 
sachgemässe  Eintheilung  der  Eierstockscystoide  herzustellen.  Früher  gab  maa 
viel  darauf,  ob  ein  Eierstockscystoid  aus  einer  oder  aus  mehreren  Cysten  be^tehr, 
ob  es  uni-  oder  multiloculär  sei ;  doch  hat  es  sich  herausgestellt,  dass  dieser  für 
die  Praxis  sehr  wichtigen  Unterscheidung  eine  fundamentale  Bedeutung  nicht  b*-i- 
gelegt  werden  kann.  Erwiesenermaassen  nämlich  sind  die  einfachen  Cystoide  nicht 
von  Anfang  an  einfach,  sondern  erst  durch  die  fortgesetzte  Verschmelzung  benach- 
barter Cysten  entstanden.  Von  Anfang  an  sind  alle  Cystoide  multiloculär.  Wir 
werden  daher  diesem  Eintheilungsprincip  nur  eine  untergeordnete  Stelle  einräumen, 
indem  wir  zugeben,  dass  der  gedachte  Unilocularisationsprocess  allerdings  vorzugs- 
weise häufig  bei  derjenigen  Form  der  Eierstockscystoide  vorkommt ,  welche  anf 
einer  coUoiden  Entartung  der  Grau/' &chen  Follikel  beruht  (Form  I.). 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  der  Eierstockscystoide  sind  zunächst  tob 
der  Zahl  und  Grösse  der  entlialteneu  Cysten  abhängig.  Eine  einfache  Cyste  be- 
dingt die  Kugelgestalt ,  zwei  und  mehr  Cysten  bedingen  eine  mehr  längliche  Ge> 
stalt  und  eine  mit  halbrunden  Höckern  besetzte  Oberfläche.  Durch  die  Wandon- 
gen  der  Cysten  leuchtet  die  enthaltene  Flüssigkeit  mit  gelber  oder  in  ver8chiedes^o 
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Näaneen  bräanticher  Farbe  hindurch ;  schneidet  oder  sticht  man  ein,  so  fallen  die 
arsprttnglieh  prallen  Cystenwände  a&usammen  und  zwar  in  Folge  bereits  eingetrete- 
ner Conununicationen  der  Cysten  oft  in  ausgedehnterem  Maasse  als  man  erwartet 
hatte.  Der  Cysteninhalt  ist  begreiflicherweise  mehr  ein  Gegenstand  chemischer 
als  anatomischer  Untersuchung.  Der  hervorragendste  chemische  Bestandtheil  ist 
jener  noch  so  räthselhafte  Eiweisskörper,  welchen  man  als  Colloid  xar'  i^oxrjf  be- 
zeichnet, (siehe  §  40)  und  der  hier  in  verschiedenen  Modificationen  vorkommt.  Die 
schönen  Untersuchungen  Eickwald's  haben  dargethan,  dass  in  den  Eierstocks- 
eyBtoiden  überhaupt  zwei  Reihen  von  chemischen  Umwandlungen  neben  einander 
hergehen,  indem  einerseits  das  durcl^  Gewebsmetamorphosen  gebildete  Colloid  all- 
m&hlich  in  Schleimpepton ,  andrerseits  die  aus  dem  Blute  transsudirten  Eiweiss- 
körper  in  Eiweisspepton  übergeführt  werden.  Die  dauernde  Einwirkung  der 
Körpertemperatur  genügt  also,  um  eine  Art  langsamer  Verdauung  jener  so  zu  sagen 
rohen  Stoffe  herbeizufüliren.  Je  grösser  und  älter  die  Cysten  sind  y  um  so  mehr 
dttrfen  wir  daher  die  erwähnten  löslichen  Eiweissmodificationen ,  mithin  auch  eine 
grössere  Dtinnilüssigkeit  des  Inhalts  anzutreffen  erwarten.  Die  im  Cysteninhalte  oft 
in  bedeutender  Menge  suspendirten  festen  Theile  als:  freie  Zellen  und  Kerne, 
Cholesterinkrystalle,  Fettröpfchen  oder  Detritus,  Blutkörperchen,  Pigmente  sind 
sOimmtlich  Absonderungsproducte  der  Cystenwand  und  werden  sich  in  allen  Fällen 
theils  durch  Desquamation  und  Fettmetamoiphose  epithelialer  Gebilde,  theils  durch 
stattgehabte  Blutungen^ erklären  lassen. 

Alle  wdteren  Eigenthttmlichkeiten  der  Eierstockscystoide  müssen  wir  der  spe- 
cielien  Betrachtung  der  einzelnen  Formen  überlassen,  deren  wir  bis  jetzt  drei  zu 
nnterscheiden  wissen.  (Vergl.  MaywegB  Preisschrift,  über  die  Entwicklungs- 
geschichte der  Eierstockscystoide,  Bonn  1868.) 

§  561 .  I.  Form.  Mehrkämmerige  Geschwülste  bis  zur  Grösse  eines  Mannes- 
kopfes  oder  einkänmierige  Cysten  bis  zu  2  Fuss  Durchmesser,  mit  glatter,  wen% 
adhärenter  Oberfläche  und  verhältnissmässig  dicken ,  fibrösen  Wandungen,  welche 
an  ihrer  Innenseite  sehr  gewöhnlich  mit  blumenkohlähnlichen  oder  mehr  knolligen 
papUlÖsen  Excrescenzen  bedeckt  sind.  Der  Inhalt  der  kleineren  Cysten  ist  ein  sehr 
concentrirtes  Colloid  von  bernsteingelber  Farbe,  der  Inhalt  der  grösseren  Cysten 
iu  dünnflüssiger  und  mit  mancherlei  fettigen  und  zelligen  Absonderungsproduoten 
der  Wand  versehen  (s.  oben).  Letztere  sind  ausnahmslos  auf  Rechnung  eines  an- 
Hehnliehen  doppelt  geschichteten  Cylinderepithelinms  zu  setzen,  welche  die  Wand 
and  alle  ihre  Protuberanzen  bekleidet. 

Machen  wir  behufs  der  mikroskopischen  Analyse  einen  senkrechten  Durch- 
schnitt dnrch  die  ganze  Dicke  der  Cystenwand,  so  erkennen  wir  sofort,  dass  die 
letztere  fast  durchweg  aus  einem  wohl  entwickelten,  in  Lamellen  stratificirten 
Bindegewebe  besteht.  Die  Dicke  der  Lamellen  beträgt  durchschnittlich  0.003 MM. 
Nur  die  innerste  subepitheliale  Schicht  macht  hiervon  wenigstens  bei  allen  nicht 
ttberfaustgrossen  Cysten  eine  Ausnahme.  Sie  ist  aus  Keimgeweben  gebildet  und 
g^^n  das  Cystenlumen  hin  an  vielen  Puncten  mit  papillösen  Vegetationen  der  ver- 
schiedensten Grössen  besetzt  (Fig.  149).  Das  bereits  erwähnte  Stratum  von  cy- 
lindrischen  Epithelialzellen  setzt  sich  nicht  allein  auf  die  Oberfläche  der  PiapiUen 
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(ort,  Bosdeni  pflegt  sogar  hier  besODders  tippig  e«  seiD.    Uebrigeiwiba'  vtrie 
wenig  Besonderes  gerade  Aber  diese  Pallien  zn  sagen  sein,  wenn  läA  mäu  a 
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ihrer  Formentwicklnng  der  Umstand  geltond  machte,  das«  diesdbe  in  einem  liiet- 
Bcfaloaaenen,  begrini!t«a  Rannte  vor  sich  geht,  mithin  analoge  Verhiltnisse  totUc- 
gen,  wie  wir  Bie  oben  (§  86)  fUr  das  papilloma  cysticnm  kennen  gelernt  baba 
Es  liegt  anf  der  Hand,  dass  Papillen,  welche  von  der  innern  Oberäftehe  eines  kuf- 
Kgen  Hobiranines  aasgehen,  conveigiren  and  daher  beim  Weiterwaduen  einanda 
berühren  müssen .  Kese  Bertthmng  wird  um  so  eher  eintreten,  je  melir  die  Papilir 
eine  Neigung  hat.  sich  zu  verieteln,  baumartig  aUBanbreiten.  Beides  liegt  Uh 
Tor,  nnd  die  Folge  davon  ist,  daas  die  Papillen  an  ihren  Sfntaen  nnd  Seümälctan 
trahzeitig  und  in  der  mannigfaltigsten  Weise  miteinander  verwachsen.  Gar  nicki 
selten  haben  daher  die  grosseren  bis  fanstgrossen  gesljelten  GeschwOlate .  weldt 
man  gelegentlich  in  den  Cysten  antriflt,  eine  ^tte ,  kaum  gelappte  Oberflick. 
wihrend  man  doch,  wenn  man  sie  auf  Durchschnitten  nntersuoht,  keinen  ZmM 
darüber  haben  kann,  dass  es  sich  in  der  That  nm  achte  Papillome  handelt.  Abcf 
anch  schon  die  kleineren,  kanm  aus  der  Wandung  hervorragenden  Papillen  ttf- 
Bchmelzen  oft  mit  ihren  inneren  Enden,  auch  an  ihnen  finden  wir  daher  ein  P)>i- 
Bomen.  welches  wir  §  66  als  eine  häufige  Folge  derartiger  Verschmelanngen  kei- 
nen gelernt  haben,  ich  meine  die  Bildung  von  Hetentionacysten.  Heines  Erachln* 
sind  die  epithel  bekleideten  Spaltrftume ,  welche  wir  in  der  Nihe  nnd  sum  Tbeü 
auch  etwas  femer  von  der  inneren  Oberfläche  nnserer  Cysten  finden  und  wtkbr 
schon  von  Rokitantki,  nenerdingä  namentlich  von  Fox  als  Anlagebild nngen  eo^ 
nannter  Toohtercysten  beschrieben  worden  ^ind,  als  ehemalige  Interpapillarrliw  i 
anftofaesen.  Die  stetig  nach  innen  vordringende  OberflAchenerhebnng  nnd  Y<f-  . 
dickung  hat  diese  Interpapillarraume  so  zu  sagen  ttberholt,  ehe  es  zu  einer  vOUiftt  , 
Obliteration  kommen  konnte:  der  kleine  Ueberrest  von  freier  epitbeltrageaik 
Oberfliohe  aber  genttgte,  nm  eine  eelbststündige  Secretion  zu  nnterhalten  nnd  K- 
mit  die  Cystenbildang  an  veranlassen.  Dieses  ist  denn  auch  in  der  Tfaat  die  tit 
tige  Art  und  Weise,  wie  bei  dieser  ersten  Form  des  EierstockscoHoids  neben  dn 
^nal  TOitandenen  neue  Cysten  entstehen,  nnd  wenn  man  das  sehr  aplriiebe  V«»- 
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koaunen  denuiiger  Toehtercyaten  in  Beelmiiiig  zieht»  so  wird  aum  der  swzen  Er- 
scheinaag  eine  mehr  accidentelie  Bedeutung  beimessen,  j«  man  wird  es  Qber  die- 
selbe hinweg  betonen  dürfen,  dass  die  erste  Form  des  Eierstockscystoids  im  Gegen- 
sätze xor  zweiten  sich  durch  eine  gewisse  Beschränkung  in  der  ZsM  der  Cysten 
und  durch  das  Zurücktreten  aller  solcher  Erscheinungen  kennzeichnet,  welche  i^uf 
eine  Vermehrung  dieser  Zahl  hinauslaufen.  Der  Grund  hiervon  ist  kein  anderer, 
als  dasB  bei  der  ersten  Form  d^s  Eierstockscolloids  eine  gewisse  gegebene  Zahl 
Graaf*ücheT  Follikel  den  Ausgangspunct  der  Störung  bildet. 

§  562.  Der  beste  Beweis  für  die  Bicbtigkeit  dieser  Annahme  würde  unstrei- 
tig durch  das  Auffinden  der  Ovula  in  den  kleineren  und  augleich  primären  Cysten 
geliefert  werden;  es  ist  aber  bis  jetzt  nur  einmal  gelungen,  in  einer  etwa  kir- 
sehengTossen  Cyßte  das  Qyulum  zu  entdecken.  Bei  der  Obduction  eiqer  Frau, 
welche  nach  der  operativen  Entfernung  des  rechten  cystoid  entarteten  Ovariums 
erlegen  war,  fand  sich  das  linke  Ovarinm  in  den  Anfingen  der  gleichen  StOrupg; 
diesem  letzteren  war  die  fragliche  Cyste  entnommen.  Reichlicher  fliesst  jedenfulk 
die  Quelle  der  indirecten  Beweise.  Da  ist  einmal  anzuführen,  daas  wir  bei  der  in 
Rede  stehenden  Form  niemals  so  kleine  CystenanfiUige  nachweisen  können,  dass 
dadurch  die  gewöhnliche  Grösse  der  Crra<|/"schen  Follikel  so  zu  sagen  unterboten 
wQrde.  Femer  der  Umstand,  dass  selbst  die  kleinsten  Cysten  mit  einer  vollstän- 
digen Epithelialauskleidung  versehen  sind,  welche  nach  Form  und  Schichtung  der 
Zellen  die  volle  Dignität  eines  Aussenfläch^n-  oder  Drüsenepitheliums  (im  Gegen- 
sätze zu  den  Endothelien)  hat  und  wie  diese  eine  periodische  Erneuerung  erfahrt. 
Endlich  die  weitgehende  Analogie  mit  den  Cystosarcomen  gewisser  offenmündiger 
Drüsen,  insbesondere  mit  dem  Cystosarcoma  testis  und  mammae.  Die  intracana- 
liculäre  Papillombildung ,  welche  z.  6.  das  Cystosarcoma  mammae  phyllodes  aus- 
zeichnet, kehrt  hier  wieder,  mit  dem  einzigen  Unterschiede ,  dass  beim  Ovarinm 
wegen  der  Abgeechlosdenheit  der  Graafachen  Follikel  die  Cystenbildnng  mehr  in 
den  Vordergrund  tritt  als  bei  der  Brustdrüse.  Was  liegt  also  näher,  als  dass  wir 
auch  beim  Ovarinm  die  präformirte  Drüsensubstanz,  also  die  Follikel  für  den  Sitz 
und  Ausgangspunct  der  Störung  halten?  Beiläufig  gesagt  findet  das  häufigere  Vor- 
kommen uniloculärer  Cystoide  in  dieser  ersten  Kategorie  eben  darin  seine  Erklä- 
rung, dass  es  sich  wegen  der  begrenzten  Zahl  der  Follikel  von  vornherein  um  eine 
begrenzte,  wenn  auch  oft  ziemlich  bedeutende  Anzahl  von  Cysten  bandelt, 
welche,  wenn  sie  einen  gewissen  Umfang  erreicht  haben,  durch  Atrophie  der  Zwi- 
schen wände  mit  einander  confluiren  und  dieses  Confluiren  wiederholen,  bis  der  vor- 
hsndene  Vorrath  von  Cysten  verbraucht  ist,  dann  aber  wegen  mangdnder  Nach- 
bildung Ton  Cysten  nur  einen  einzigen,  aUerdings  oft  einen  ganz  colossalen  Sack 
bUden. 

§  563.  Es  erübrigt  nun  noch  die  Frage  nach  der  Entstehung  des  CoUoid- 
stoffes  anfzttwerfen.  Woher  kommt  die^  Materie?  Ist  sie  ein  Ausscheidongs- 
prodact  der  Epithelzellen?  oder  ist  sie  ein  Product  der  Involution  aller  älteren 
£pithelzellen,  niid  fliUen  diese  mit  ihrem  coUoid  gewordenen  Protoplasma  die  Höhle 
des  Follikels?    Ich  schliesse  midi  entschieden  der  Ansicht  derjenigen  an,  welche 
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fort,  aondern  pflegt  togsr  hier  beaoiidera  tippig  zb  %v     ,a,e  halten.  leb  gUnbe 

wenig  Besonderea  gende  über  diese  P^iDen  aa  kkt     .er  Beratung  deg  Follikels 

^n,  weil  ohne  die  Anweaeii- 

stnng  des  Follikels  nioht  recht 

icheren  Beobachtnng  Aber  colloid- 

issene  aber  sonst  nioht  verSnderte 

Cysteoin halte  antreffen. 

Q  Ovariums  (das  andere  ist  in  der 
cung  oft  doppelseitig  ist)  liegt  eine 
vnlst,  welche  aus  einigen  gro«een 
insammengeBetzt  iBt.   Die  grösseren 
in'^  und  lassen  an  dieser  Stelle  die  Ueberreste  ehemaliger 
"^gefensterten  Membranen  oder  verAstelten .  blulgeßleä- 
ieaneo,  welche  offensichtlich  einer  allmftbligen  Haceration 
^  der  Geschwulst  ist  wohl  immer  durch  eiue  grossere  Zahl 
>n  mit  dem  Bauchfell  verbunden,   auf  welchen  stirker« 
and  hinOberaiehen.  Die  Wandungen  der  Cysten  sind  ver- 
leicht zerreisslich,  innen  glatt,  oft  pigmentirt.    Die  klei- 
ihrem  gallertigen  Inhalt  hie  und  da  ein  fasrigee  Etwu, 
ingewebe  in  dem  Räume  ausspannt,  die  allerkteinsten  sind 

, ,  »  wahrnehmbar.    Uebrigena  ist  auch  hier  der  Inhalt  der 

auf "''  firsien  ddnnflflssiger,  ala  der  Inhalt  kleinerer,  und  nur  die  häufige  Bei- 
gr^'*"  rw  Ho'  ii"^  Blutpigmenten  hat  fhr  die  zweite  Form  etwas  Charakte- 

I  56&.  Machen  wir  behufs  der  mikroskopischen  Analyse  feine  Abschnitte  ui 
j^  derberen  Theilen  der  Geschwulst,  so  tiberzeagen  wir  uns  bald,  dass  unuster- 
j^^Iiene  Anhäufungen  von  fiwrigera,  wohlorganisirtem  Bindegewebe  selbst  da  se\- 
100  sind,  wo  eine  weisse,  leidlich  feste  Substanz,  sei  es  die  Süssere  Utnhtlllang  d«r 
gescbwulst,  sei  es  ein  breiteres  Balkenwerk  im  Innern  bildet.  Alle  diese  Tbeile 
[,«etehen  zwar  aus  Bindegewebe,  aber  das  Bindegewebe  ist  durchsKet  mit  kleinst«] 
aDcI  lUlerkleineten  Cystclien,  welche  sich  aufwftrts  bis  zu  den  ersten  Anßlngeu  ver- 
folgen lassen  (Fig.  150).  Die  nebenstehende  Abbildung  vergegenwärtigt  aas  den 
inneren  Znstand  eines  StromabKikcbens ,  welches  zwei  etwas  grössere  Cysten  o,  o 
von  einander  trennt.  Wir  erkennen  sofort,  dass  das  streifig«  Bindegewebe,  wri- 
ches  die  Omndlage  der  Stnictnr  bildet,  in  zahbvicbe  ünterbftlkchen  anseiaaDdcr- 
weicht  nnd  mit  diesen  eine  Gruppe  von  kleinen  Cysten  nmbsst  und  durcbsrtii. 
Natürlich  dttrfeu  wir  ans  diese  Balkchen  nicht  drehrund  vorstellen,  es  sind  liel- 
mehr  nur  scheinbare  Btükchen ,  in  Wahrheit  aber  die  Querschnitte  membranfleer 
Scheidewände  von  verschiedener  Dicke.  Hie  nnd  da  (e.  «|  ist  das  Bindege«lx 
reichlich  mit  jungen  runden  Zellen  infiltrirt.  ein  Beweis,  dasa  es  sich  in  einem  Zn- 
8t&nde  formativer  Reizung  befindet.  Man  könnte  auf  den  Gedanken  kommen,  iu» 
gewisse  grössere  Aggregate  dieser  Zellen  ie]  das  erste  Stadium  der  Cysten biWiug. 
die  Cyafenanlage,  reprftsentirten .    Denn  gewisse  kleinste  Cysten  (c.  d.  AbbiWunj. 


lieh  gen&n  so  ana  aln  wi  nur  eine  ^wisM  Menge  von  CoHnideubstanz  zwi- 
Zellen  einer  derartigen  kleinen  Gruppe  aufgetreten  nnd  habe  dieselbe 

Seiten  hin  »selnan- 

Giae  solche  Den- 

That  von  verBchie- 

ersncbt  worden. 

ier  zur  Vorsteht 

-  konnte  sehr 

.<«  Spitze  einer 

jsle  conpirt  und  auf 
■leise  nur  das  Trugbild  einer 
«ehr  kleinen  Cyste  erzeugt  haben. 
Ich  will  deshalb  die  Heglichkelt 
einer  derartigen  EntHtehungs weise 
Dicht  in  Abrede  stellen,  doch 
mdchle  ich  mich  in  der  Definition 
etwas  weiter  fassen  und  nnr  im 
AUgemeinen  von  einer  circum- 
ecripten  coUoiden  Erweichung  des 
Bindegewebstromas  als  Anfangs- 
pQnctderOystenredeu.  Eascheint 

mir  nAmlich ,  dass  auch  gewisse  *'•"  '^'  l"",?*''"'"!!"*  ^  n"T.'  '.'^Ti  .'^lü^-^ V!?.'^! 
aufgequollene  nnd  durchsehei-  uintrign  i;iioin%rnru  utfi,  •irrm  inh*it  i»rh  d«r  Erhknunt 
nende  Stellen  des  Stroma«  (d),  ""'"V;„'Bi":,l^,.w«"r7«™C.^"''^ 
welche  Dicht  gerade  rund  nnd  Kruir  ibfrivrirr  epiihiii».  i.  cuiLDidinAiitition  h«  sindt- 
scbarf  begrenzt  sind,  doch  auch  I^hi^L"^o||^""J| ''^"KiJ[^^,u""''l^,J"itao"d!l^^u^ 
aU  Cystengrund lagen  eu  betrach-  »m.  v». 

ten  seien.   Die  Colloid Substanz  ist 

hier  mehr  diffus  zwischen  die  fasrigen  Bestandtheile  des  Stromas  ergossen ;  trotz- 
dem wird  auch  dieser  Ergoss  bei  weiterem  Aufquellen  der  Kugelgestalt  zustreben 
müssen  und  sich  je  länger  je  mehr  als  ein  rundlicher  mit  Bindegewebsseptis  durcb- 
logener  Raum  von  der  Nachbarschafl  absetzen.  Vergleichen  wir  aber  dieses  vor- 
aussichtliche Schicksal  der  Stelle  rt  mit  dem  wirklichen  Zustande  der  kleinsten 
Cyslenexemplare  5.  r  etc. ,  so  mUssen  wir  gestehen,  dass  jene  Annahme  an  W&br- 
scbeinlirhkeit  gewinnt.  Die  meisten  kleineren  Cysten  sind  noch  mit  einem  Systeme 
von  Bindegeweb^xeplis  durchzogen  und  ich  kann  versichern  ,  was  man  allerdings 
aaf  unserer  Abbildung  nicht  sieht,  dass  sogar  mitunter  CapÜlargeftst^e  mitten 
durch  den  Cystenraum  hindurchzielien.  Derartige  R^-funde  vertragen  sich  mit  der 
Hypothese,  dass  auch  diese  CyKten  aus  Groo/'schen  Follikeln  hervorgingen 
aaen,  Bchiechlerdings  nicht.  Erst  wenn  die  Cyste  einen  im  VerhSitniss  zn  diesen 
Anlagebildangen  Hehr  bedeutenden  irmfang  erreicht  hat,  könnte  man  an  Follikel 
erinnert  werden.  In  grosseren  Cysten  nAmlioh  findet  sich  ein  wenn  auch  ni(^ht 
immer  vollHtandigcs  Epithel ialstratum,  u^d  die  Colloldsubstanz  ohne  weitere  fasrige 
Beimengungen  ist  an  erhärteten  Präparaten  in  einer  Weise  stratifieirt,  welche  auf 
eine  Absonderung  von   der  Wand  hindentet.     Dasa  die  Cysten  tlberhaupt  von 
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das  CoUoid  fiir  ein  Beeret  der  DrttsenzeUen  ähnlich  dem  Schleime  hallen.  Ich 
sogar,  dass  die  Zellen -der  membrana  granulosa  zur  Zeit  der  Berstung  des  Follikeln 
normaliter  eine  gewisse  Menge  dieses  Körpers  secerniren,  weil  ohne  die  Anweaea- 
heit  einer  starken  quellnngsfthigen  Substanz  die  Berstung  des  Follikels  nieht  reefat 
denkbar  wäre.  Vor  allem  aber  fehlt  es  an  jeder  sicheren  Beobachtung  aber  cottoid- 
entartende  Epithelzellen,  während  wir  abgestossene  aber  sonst  nicht  ▼^ftnderte 
Epithelzellen  oft  in  flberaus  grossen  Mengen  im  Cysteninhalte  antreflfen. 

§  564.  II.  Form.  An  der  Stelle  des  einen  Ovariums  (das  andere  ist  in  der 
Regel  gesund,  während  bei  Form  I  die  Erkrankung  oft  doppelseitig  ist)  liegt  eine 
nicht  selten  weit  Aber  Manneskopf  grosse  Geschwulst ,  welche  aus  einigen 
und  sehr  vielen  kleineren  und  kleinsten  Cysten  zusammengesetzt  ist.  Die 
Cysten  sind  oft  eingeschnürt  und  lassen  an  dieser  Stelle  die  Ueberreste  ehemaliger 
Scheidewände  in  Form  von  gefensterten  Membranen  oder  verästelten ,  Untgefito«- 
führenden  Strängen  erkennen ,  welche  offensichtlich  einer  allmähligen  MaceraüoB 
erliegen.  Die  Oberfläche  der  Geschwulst  ist  wohl  immer  durch  eine  grössere  Zahl 
entzündlicher  Adhäsionen  mit  dem  Bauchfell  verbunden^  auf  welchen  stärkere 
venöse  Gefiisse  herüber-  und  hinüberziehen.  Die  Wandungen  der  Cysten  sind  ver- 
hältnissmässig  dünn  und  leicht  zerreisslich,  innen  glatt,  oft  pigmentirt.  Die  klet* 
neren  Cysten  zeigen  in  ihrem  gallertigen  Inhalt  hie  und  da  ein  fasriges  Ktwas, 
welches  sich  wie  ein  Spinngewebe  in  dem  Räume  ausspannt,  die  allerkleinsten  »nd 
nur  mit  dem  Mikroskope  wahrnehmbar.  Uebrigens  ist  auch  hier  der  Inhalt  der 
grösseren  Cysten  dünnflüssiger,  als  der  Inhalt  kleinerer,  und  nur  die  häufige  Bei- 
mengung von  Blut  und  Blutpigmenten  hat  für  die  zweite  Form  etwas  Charakte- 
ristisches. 


§  565.    Machen  wir  behufs  der  mikroskopischen  Analyse  feine  Abschnitte 
den  derberen  Theilen  der  Geschwulst,  so  überzeugen  wir  uAs  bald,  dass  amioter- 
brochene  Anhäufungen  von  fasrigem,  wohlorganisirtem  Bindegewebe  selbst  da  sel- 
ten sind,  wo  eine  weisse,  leidlich  feste  Substanz,  sei  es  die  äussere  UmhflliaDg  der 
Geschwulst,  sei  es  ein  breiteres  Balkenwerk  im  Innern  bildet.    Alle  diese 
bestehen  zwar  aus  Bindegewebe,  aber  das  Bindegewebe  ist  durchsäet  mit 
und  allerkleinsten  Cystchen,  welche  sich  aufwärts  bis  zu  den  ersten  Anfängen  ver- 
folgen lassen  (Fig.  150).    Die  nebenstehende  Abbildung  vergegenwärtigt  uns  den 
inneren  Zustand  eines  Stromabälkchens ,  welches  zwei  etwas  grössere  Cysten  o,  • 
von  einander  trennt.    Wir  erkennen  sofort,  dass  das  streifige  Bindegewebe,  wel- 
ches die  Grundlage  der  Structnr  bildet,  in  zahlreiche  Unterbälkchen  auseinaader- 
weicht  und  mit  diesen  eine  Gruppe  von  kleinen  Cysten  umfiisst  und  durchaetsl. 
*  Natürlich  dürfen  wir  uns  diese  Bälkchen  nicht  drehrund  vorstellen,  es  sind  viel- 
mehr nur  scheinbare  Bälkchen ,  in  Wahrheit  aber  die  Querschnitte  membranöscr 
Scheidewände  von  verschiedener  Dicke.    Hie  und  da  (e,  e)  ist  das  Bindegewebe 
reichlich  mit  jungen  runden  Zellen  infiltrirt,  ein  Beweis,  dass  es  sich  in  einem  Zo- 
stande  formativer  Reizung  befindet.    Man  könnte  auf  den  Gedanken  kommen,  dai« 
gewisse  grössere  Aggregate  dieser  Zellen  {e)  das  erste  Stadium  der  Cystenbildiuig. 
die  Cystenanlage,  repräsentirten.    Denn  gewisse  kleinste  Cysten  (c.  d.  Abbildiiag/ 
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nehmen  lieh  genan  so  aas  ata  sei  nur  eine  ^wiese  Menge  von  CotWdsnbstanz  zwi- 
schen den  Zellen  einer  derartigen  kleinen  Ornppe  anfgetreten  nnd  habe  dieselbe 
nach  allen  Seiten  hin  aaseinan- 
dergedrftngt.  Eine  solche  Den- 
tnng  ist  in  der  That  von  verschie- 
denen Antoron  versncht  worden. 
Doch  machte  ich  hier  zur  Vorsicht 
rathen.  Das  Hesser  könnte  sehr 
wohl  die  äusserst«  Spitze  einer 
grösseren  Cyste  conpirt  und  auf 
diese  Weise  nur  das  Trugbild  einer 
sehr  kleinen  Cyste  erzeugt  haben. 
Ich  will  deshalb  die  Möglichkeit 
einer  derartigen  Entsteh  ungs weise 
Dicht  in  Abrede  stellen,  doch 
möchte  ich  mich  in  der  Definition 
etwas  weiter  fassen  und  nur  im 
Allgemeiueu  von  einer  circum- 
ecripten  colloiden  Erweichung  des 
Biodegewebstromas  als  Anfangs- 
ponctderCystonreden.  Esscheint 
mir  nämlich ,  dass  auch  gewisse  '^'"^  Qnmnt'^-^^iT^n« w.^THn' uii"^irttodi|« 'Cu>fi 

aufgequollene      und      durchechei-  Iiinlrl((r0)lioil»r»t11fiilriljl,  dmii  Inlitlt  nwh  der  Erhkttum 

Dende   Stellen  des   Stromas  (rf),  ;.t'^.rn'B°X«b^(«r-«^'^;;.°!'""C^"ml';,';^ 

welche    nicht    gerade     rund     und  Krum«  »bitlMter  epilheliio.     i.  Celloidipnilriüen  i1»»  Bindr- 

scbarf  begrenzt  sind,  doch  auch  J,7iü«'V"oomT.^'''!"  KWn«X«'*i''rfii>"ü^^ 
als  Cystengrund lagen  zu  betrach-  "».  ■/„,. 

leo  »eien.  Die  Coltoid Substanz  ist 

hier  mehr  diffus  zwisclicn  die  fasrigen  Bestandtheile  des  Stromas  ergossen ;  trotz- 
dem wird  auch  dieser  Ergnss  bei  weiterem  Aufquellen  der  KugelgeHtalt  zustreben 
müssen  und  sich  je  länger  Je  mehr  als  ein  rundlicher  mit  Bindegewebsseptis  durch- 
zogener Raum  von  der  Nachbarschaft  absetzen.  Vergleichen  wir  aber  dieses  vor- 
aussichtliche Schicksal  der  Stelle  li  mit  dem  wirklichen  Zustande  der  kleinsten 
Cystenexemplare  b.  r  etc  ,  so  mtlssen  wir  gestehen,  dasa  jene  Annahme  an  Wahr- 
scheinlichkeit gewinnt.  Die  meisten  kleineren  Cysten  sind  noch  mit  einem  Systeme 
von  Bindegewebsseplia  durchzogen  und  ich  kann  versichern ,  was  man  allerdings 
iiuf  unserer  Abbildung  nicht  sieht,  dass  sogar  mitunter  Capillargefässe  mitten 
durch  den  Cystenraum  hindurchziehen.  Derartige  Befunde  vertragen  sich  mit  der 
Hypothese,  dass  auch  diese  Cysten  aus  Grün/'» eben  Follikeln  hervorgegangen 
seien,  schlechterdings  nicht.  Erst  wenn  die  Cyste  einen  im  VerhiUtniss  zo  diesen 
Anltgebildungen  sehr  bedeutenden  Umfang  erreicht  hat,  könnte  man  an  Follikel 
ermnert  werden.  In  grösseren  Cysten  nämlioh  findet  sich  ein  wenn  auch  nicht 
immer  vollständiges  Epithelialstratum,  ulid  die  Colloidsubslanz  oline  weitere  fasrige 
Beimengungen  ist  an  erhärteten  Präparaten  in  einer  Weise  stratilicirt,  welche  auf 
eine  Absionderung  von   der  Wand  hindeutet.     Dasa  die  Cysten  Oberhaupt  von 
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einer  gewissen  Grösse  an  als  Absonderungseysten  zu  betrachten  sind,  ist  auch  ans 
anderen  Grttnden  un^weifelbaft.  Woher  rühiiie  sonst  das  viele  Bluteiweias,  welches 
in  allen  grossen  Cysten  vorhanden  ist,  wenn  es  nicht  aus  den  Gefjkiseu  transaadirt, 
folglich  an  der  Wandung  abgesondert  wäre  ?  Wir  haben  es  aber  in  nnserem  Falle 
trotz  alledem  nicht  mit  Follikeln,  sondern  mit  jener  Umwandlung  nraprAngürher 
Erweichungscysten  in  Absonderungscysten  zu  thun.  welche  ich  pag.  64,  65  weit- 
läufiger erörtert  habe. 

Fassen  wir  schliesslich  das  Resultat  unserer  Studien  zusammen,  so  ist  es  dies^, 
dass  die  zweite  Form  des  Eierstockscystoids ,  welche  sich  durch  die  unbegrenate 
Anbildung  neuer  Cysten  auszeichnet,  auf  einer  coUoiden  Degeneration  des  Stroina 
ovarii  beruht.  Von  Einigen  wird  sie  geradezu  als  ein  Carcinoma  coUoides  cysticiim 
angesehen. 

§  566.  III.  Form.  Beide  Ovarien  sind  gleich  weit  in  einer  gewissen  Form 
cysto-coUoider  Entartung  vorgeschritten.  Sie  haben  die  Grösse  einer  Mannesfaui^t 
überschritten,  sind  an  der  Oberfläche  glatt  und  lassen  durch  die  Albuginea  hindareh 
eine  grosse  Menge  hirsekorn-  bis  erbsengrosse  Cysten  durchschimmern,  welche  alle 
mosaikartig  neben  einander  gelagert  sind.  Auf  dem  Durchschnitte  erkennt  man. 
dass  dieses  Cystenmosaik  durch  die  Dicke  des  Organes  hindurchreicht,  so  jedoch, 
dass  in  der  Mitte  die  grössten  Exemplare  bis  zu  Kirschengrösse  gefunden  werden. 
Das  Ganze  erinnert  au  Bienenwaben.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  durchweg  eine 
klare  Gallerte ,  so  dass  auch  bei  diesem  Eierstockscystoid  der  Name  Eierstocks- 
colloid,  welcher  bei  Form  I  und  II  vorzugsweise  üblich  ist,  nicht  unpassend  aDge- 
wendet  werden  könnte.  Uebrigens  ist  Form  III  sehr  selten  und  daher  mag  es  wohl 
rühren,  dass  über  die  Herkunft  der  Cysten  nichts  Sicheres  bekannt  ist.  Das  ein- 
zige Exemplar,  welches  mir  zu  Gebote  steht,  ist  in  dünnem  Spiritus  dergestalt  ma- 
cerirt,  dass  eine  zuverlässige  Untersuchung  unmöglich  ist.  Der  makroskopische 
Eindruck  spricht  entschieden  zu  Gunsten  der  Graa/'^chen  Follikel ;  kleiner  als 
diese  sind  auch  die  kleinsten  Cysten  nicht,  zudem  hat  jede  Cyste  eine  eigene,  feste 
Membran  und  endlich  erinnert  das  bereits  erwähnte  Arrangement  der  Cysten ,  die 
kleineren  aussen,  die  grösseren  innen,  sehr  auffallend  an  das  gleiche  Arrangement 
der  trraa/'schen  Follikel.  Ich  würde  die  Degeneration  als  Struma  ovarii  ;naeh 
Virchotv^  Auffassung  von  Struma)  bezeichnen. 

§  567.  c.  Dermoidcysten  des  Ovariums.  Da  ^/5  alier  Dennoidcy»len 
im  Ovarium  beobachtet  werden,  so  gilt  das  §  172  über  diese  Geschwulstform  Ge- 
sagte insbesondere  den  Dermoidcysten  des  Ovanums  und  ich  füge  nur  hinzu,  daaa 
wir  über  die  erste  Entstehung  der  Dermoide  bis  jetzt  gar  nichts  wissen. 

Alle  übrigen  Cysten  des  Ovariums  sind  erst  in  zweiter  Linie,  z.  B.  durch  Er- 
weichung einer  festen  Geschwulst,  Cysten ,  doch  kann  das  Carcinoma  ovarii  in 
hohem  Grade  ein  Eierstockscystoid  vorspiegeln. 

3.  €arcla«Ma. 

§  568.  Am  Ovarium  sind  andere  als  medulläre  Carcinome  äusserst  selten.  Die 
letzteren  mögen,  obwohl  genauere  Nachweise  darüber  noch  fehlen,  von  den  FoDikefai 
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oder  den  Follikelanlagen  an^gelieti.  Dafür  spricht  der  eiqaisit  adenoide  oder  sagen 
wir  venigstens  KregelmttsBig  alveoläre«  Bau  der  rnnden  Knoten ,  aus  welchen  sich 
die  Geschwnlsf  zasanimensetEt.  Fig.  1 5 1 
stellt  die  Randparthie  eines  etwa  htihnerei- 
grossen  Carcinomknotens  dar.  Die  Gefitss- 
bahnen  sind  mit  blauer  Masse  gefüllt.  Der 
Knoten  stösst  an  die  verdickte  Albuginea 
an ,  welche  letztere  mit  einer  Anzahl  von 
papillösen  Excrescenzen  bedeckt  ist.  Be- 
trachten wir  non  zunftchst  die  Substanz  des 
Knotens  selbst,  so  mUsBen  wir  eingeBtefaen, 
dass  hier  eine  ziemliche  Annähemng  an  den 
Durchschnitt  einer  tubuIOsen  Drüse  z.  B. 
der  Corticalis  der  Niere  gegeben  ist ;  die 
Balken  des  Erebsstromas  sind  sämmtlich 
gensafnhrend  und  tragen  die  KrebsEclIen 
wie  ein  niedriges  Cy lindere pithetium ,  so 
dass  in  der  Mitte  der  Alveolen  Lumina  frä- 
bleiben,  welche  DrOsencanSlen  ähnlich  Bind. 

Die  Albnginea  selbst  ist  nicht  mit  Krebs-  fij_  ui  .  DiüKncirciBom  dH  oiiriwu.  inr  p»n- 
nestern  darchaetzt,  sondern  bildet  eine  sehr  oBMiubfnuf,  Tndick  i  und  mii  Pipiiifn  .««heD, 
derbe  Scheidewand  zwischen  den  Knoten  "^  "  •""  "".^^  ««,iD«»i.  c«^- 
einerseita   und   den   Papillen   andrerseits. 

Desto  auffallender  und  in  gewissem  Sinne  beweisender  ist  es,  dass  eine  dieser 
Papillen  in  ihrem  etwas  angeschwollenen  KOrper  eme  deutliche  Anlage  neuer  Krebs- 
bildong  zeigt.  Mehr  parallel  als  unmittelbar  neben  den  Gefltesen  haben  sich  ISng- 
liehe  Spalten  mit  denselben  grossen  Epithelzellen  gefüllt,  welche  wir  im  vollendeten 
KnoteD  als  Krebszellen  ansprechen.  Mir  scheint,  ea  sind  die  LymphgefAsse,  welche 
hier  wie  bei  der  Tuberkelbildung  (§  151)  die  Initiative  der  Entwicklung  ergreifen, 
indem  ihre  Endothelien  zu  Krebszelten  heranwuchern.  An  ein  Aussprossen  der 
vorhandenen,  mSglicherweise  Follikular-Epithelien  ist  wegen  der  breiten  Binde- 
gevebsbarriere,  welche  die  Papille  von  den  Eierstocksknoten  trennt,  natürlich  nicht 
zu  denken.  Wenn  daher  das  Eierstockscarcinom  zu  den  Drüse ncarcinomeu  {BiU- 
ralA'a)  gehören  sollte,  so  ist  es  wenigstens,  wenn  es  die  Grenzen  des  Organs  über- 
schritten hat,  im  Stande,  auch  im  Bindegewebe  und  seinen  Binnenr&umen  Knoten 
au  bilden. 


4.  liitl*Me  «cMhwUrt*. 

§  56Sa.  Am  Eierstock  sind  bistioide  Geschwülste  selten.  Das  Fibroid  findet 
sich,  gewöhnlich  einseitig,  als  ein  sehr  derber,  zur  Verkalkung  neigender  Knoten, 
dereine  colossale  Grösse  (56  Pfund}  erreichen  kann ,  meist  aber  die  Grösse  eines 
Glnseeies  nicht  überschreitet. 
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1.  Eiitmdiiiig. 

§  569.  Die  acaten  Entzündungen  des  Hodens,  wobei  ich  haapteftchlich  in 
die  gonorrhoiBchen  und  traumatischen  Formen  denke,  beginnen  mit  einer  sehr  kräf- 
tigen serösen  Infiltration  des  Parenchyms,  welche  sich  constant  mit  einer  mftssigeo 
Exsudation  in  den  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  yergeselischaftet.  Der  groeae 
Reichthum  deß  Hodens  an  Lymphräumen  sowie  die  Weite  und  Ausdehnbarkät 
derselben  mag  hierbei  eine  Rolle  spielen,  denn  die  Erscheinungen  sind  ziemlich  die- 
selben, wie  man  sie  künstlich  durch  Unterbindung  der  Lymphgeftsse  des  Samen- 
stranges  erzeugen  kann:  Von  histologischem  Interesse  sind  nur  gewisse  Ausgäoge 
der  acuten  Entzündung.  Bei  weitem  am  häufigsten  erfolgt  bekanntlich  die  gänz- 
liche Restitutio  in  integrum ,  seltener  sind  indurative ,  am  seltensten  eitrige  Zu- 
stände. Die  letzteren  nehmen  ihren  Ausgangspunct  beide  an  den  Wandungen  der 
Lymphgefässe.  Bei  der  indurativen  Entzündung  verengt  eine  Hyperplasie  dei 
B^degewebsstratums  einerseits  das  Lumen  der  Lymphgefässe,  andrerseits  verdickt 
sie  die  bindegewebigen  Tunicae  propriae  der  Samencanälchen  durch  äossere  Appo- 
sition mehr  und  mehr  und  beeinträchtigt  dadurch  auch  das  Lumen  der  Samencaail' 
chen  und  die  Samenepithelien.  Ein  gänzliches  Eingehen  der  letzteren  und  eine 
Verkleinerung  und  Abplattung  des  ganzen  Hodens  ist  daher  das  gewöhnliche  £nd- 
ergebniss  der  indurativen  Entzündung.  Anders  bei  der  Eiterung.  Die  Eiterkdr- 
perchen  lösen  sich  von  der  inneren  Oberfläche  der  LymphgeHlsse  ab  und  befisden 
sich  sofort  in  einem  freien  Räume ,  der  mit  einer  immerhin  bewegten  und  circali- 
renden  Flüssigkeit  gefüUt  ist.  Ist  die  Eiterbildung  daher  nicht  intensiv,  so  werden 
die  gelieferten  Zellen  nach  dem  Blutgefässystem  hin  fort  und  fort  weggefahrt  wer- 
den und  das  Ganze  ist  vielleicht  nur  der  quantitative  Excess  eines  Vorganges,  wel- 
cher auch  normal  vorkommt  und  dann  Zuführung  von  Lymphkörperchen  ans  deo 
Lymphgef^swurzeln  genannt  wird.  Ansammlungen  von  Eiter  in  Form  von  Ab§- 
cessen  sind  daher  seltene  Dinge  und  selbst  wenn  es  zur  Ansammlung  gekommeo. 
so  ist  doch  noch  mit  viel  grösserer  Wahrscheinlichkeit  die  Resorption  der  Eiter- 
körperchen  als  der  Aufbruch  nach  aussen  zu  gewärtigen.  Ist  es  aber  dennoch  nuD 
Aufbruch  gekommen ,  so  sind  die  Fistelöffnnngen  klein  und  schliessen  sich  gen, 
wenn  nicht  ein  gewisses  Auswuchern  des  Granulationsgewebes  um  die  FistelÖffnim- 
gen  eintritt ,  was  gerade  hier  häufig  beobachtet  wird  und  gelegentlich  zur  Bildnof 
fungöser,  sarcomähnlicher  Gewächse  führte  die  die  Structur  des  wilden  Fleiieh« 
haben. 
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§  570.  Als  chronische  Hodenentzttnduiig  wird  von  Förster  mit  Recht  ein  Zu- 
stand anfgefasst,  welcher  von  anderer  Seite  wohl  auch  als  Atherom  des  Ho- 
dens beschrieben  worden  ist.  Das  Organ  ist  hierbei  sehr  beträchtlich  yergrössert. 
Der  Sack  der  Tanica  vaginalis  propria  ist  durch  Adhäsionen  obliterirt,  die  Albu- 
ginea  stark  schwielig  verdickt.  Im  Innern  sieht  man  gewöhnlich  eine  grosse,  z.  B. 
fanstgrosse  und  mehrere  kleinere  Cysten,  welche  ganz  mit  einem  halbflflssigen 
Atherombrei  gefüllt  sind.  Ungeheure  Massen  von  Cholesterinkrystallen ,  Fett- 
tropfen von  allen  Grössen,  Eömchenkugeln,  hie  und  da  etwas  gelbes  Pigment  sind 
darin  snspendirt.  Spttlt  man  diesen  Inhalt  heraus ,  so  präsentirt  sich  die  Wand 
grösstentheils  mit  einer  Schicht  dicht  gedrängter  und  sehr  geillssreicher  Granula- 
tionen bedeckt ,  dazwischen  sind  inselförmige  Parthien  mit  Kalksalzen  iroprägnirt, 
Ton  einer  leisen  Rauhigkeit  und  weissen  haftenden  Bestäubung  der  Oberfläche  bis 
znr  vollständigen  Incrustation  einer  zusammenhängenden  Parthie  der  Oberfläche  und 
Umwandlung  derselben  in  eine  feste,  eine  halbe  Linie  dicke  Kalkplatte.  Sehr 
charakteristisch  ist  der  se)ikrechte  Durchschnitt  durch  die  Granulationsschicht, 
weil  dieselbe  im  Ganzen  zwar  durchaus  den  Charakter  der  gewöhnlichen  Wund- 
granulationen zeigt,  höchstens  durch  etwas  grössere  zellige  Elemente  ausgezeich- 
net ist,  an  der  Oberfläche  aber  keinen  £iter  sondern  Fettkörnchenkugeln  abson- 

« 

dert.  Man  kann  hier  sehr  schön  die  fettige  Metamorphose  in  allen  ihren  Stadien 
an  denjenigen  Zellen  studiren,  welche  die  äusserste  Schicht  der  Granulation  bilden 
and,  wie  es  mir  scheint,  durch  fortdauernde,  der  Eiterung  analoge  Absonderung 
hierher  gelangen.  Niemals  habe  ich  eine  wirkliche  Eiterproduction  an  der  Ober- 
fläche der  geschlossenen  Cyste  gesehen ;  diese  tritt  nur  da  ein,  wo  die  Höhle  durch 
die  Encheirese  des  Arztes  eröffnet  wird. 

Die  kleineren  Cysten  lassen  in  der  Regel  einen  ausreichenden  Einblick  in  die 
Entstehungsgeschichte  dieser  interessanten  Neubildung  zu.  Ihr  Lumen  ist  nämlich 
von  gewissen  Ueberresten  der  normalen  Hodenstructur  durchsetzt,  in  welcher  wir 
unschwer  stärkere  Gefässtämmchen  nebst  etwas  Bindegewebe,  also  die  ehemalige 
Lobnlarsepta  wiedererkennen.  Die  zwischenliegenden  Hohlräume  haben  die  läng- 
lich kegelförmige  Gestalt  der  Hodenlobuli  und  enthalten  neben  massenhaftem  fetti- 
gem Detritus  oft  längere  Bruchstücke  macerirter  Tunicae  propriae.  Breite  Massen 
von  sehr  derbem,  weissglänzendem ,  gefössarmem  Bindegewebe  umziehen  schon 
diese  kleineren  Cysten  und  grenzen  dieselben  gegen  den  etwaigen  Ueberrest  des 
mehr  intaeten  Hodenparenchyms  ab.  Auch  die  Hauptcysten  bestehen  nur  in  ihren 
innersten  Theilen  aus  Granulationsgewebe,  resp.  Kalkplatten,  die  Hauptmasse  ihrer 
Wand  zeigt  gleichfalls  jene  sehnenartige  Substanz,  welche  oft  in  zwei  bis  drei  Linien 
dicken  Schwarten  angehäuft  ist,  vorzüglich  da,  wo  sie  continuirlich  in  die  ver- 
dickte Albnginea  übergeht. 

Es  handelt  sich  hier  somit  um  eine  Orchitis  und  Periorchitis  indurativa,  welche 
sich  von  der  gewöhnlichen  Hodeninduration  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  nicht 
den  ganzen  Hoden  gleichmässig  ergreift ,  sondern  zunächst  einige  Hauptsepta  in 
einen  hyperplastischen  Zustand  versetzt  und  dadurch  grössere  Abschnitte  des  Ho- 
denparenchyms abschnürt  und  znr  fettigen  Umwandlung  nöthigt.  Die  reichliche 
Zellenproduction  an  der  Oberfläche  der  Septa,  und  die  sofortige  Umwandlung  der 
abgesonderten  Zellen  in  fettigen  Detritus,  das  Liegenbleiben  des  letzteren  und  die 
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hierdurch  bedingte   atheromatöse  Entartung  (§  29)   sind  die  Ursadien,  weshalb 
sich  in  der  Folge  die  so  abgeschnürten  Parenchymstellen  in  Atheromeyiton 
wandeln  und  als  solche  eine  oft  sehr  bedeutende  Grösse  erreicheB. 


2.  Tuberkel. 

§571.  Unter  Hodentuberkeln  versteht  man  eine  gewisse  Art  gritoaerer  kiaiger 
Knoten  von  rundlicher  Gestalt,  welche  in  der  Regel  zu  mehreren  beisammenstiei. 
später  influiren  und  dann  einen  einzigen  Knoten  von  sehr  UDregelmftflsIger,  hdck- 
riger  oder  verästelter  Gestalt  bilden.  Die  käsige  Substanz  zeichnet  sich  durch  ihn 
elastisch-federnde  Derbheit  aus,  welche  sie  so  lange  besitzt,  bis  eine  centrale  Er- 
weichung zur  Bildung  eines  Abscesses  führt,  welcher  die  Neigung  hat  nach  ansses 
aufzubrechen  und  jene  bekannte  Form  von  Hodenfistehi  zu  veranlassen,  die  synpto* 
matisch  durch  die  Langwierigkeit  ihres  Verlaufs  und  die  gelegentliehe  Entieerung 
macerirter  Samencanälchen  gekenntzeichnet  sind.  Nebenhoden  und  vas  defeieBi 
sind  dieser  Art  der  Erkrankung  ebenfalls  ausgesetzt,  ja  die  letztere  pflegt  mit  Tor- 
liebe  im  Parenchym  des  Nebenhodens  zu  beginnen. 

Fragen  wir  nach  der  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Neubildung ,  so  dfirfte 
sich  zwar  selten  jemals  Gelegenheit  bieten,  die  ersten  Anfiinge  der  dtftrang  zu  ste- 
diren,  sehr  häufig  dagegen  und  beinahe  regelmässig  wird  ein  histologisdier  Prooesi 
an  der  Peripherie  der  Knoten  gefunden,  welcher  offenbar  zur  Vei^dsseroug  der- 
selben bestimmt  ist.  Das  nnbewafifhete  Auge  nimmt  daselbst  eine  dtlsne  Lage 
r9thlichgrauer,  durchscheinender  und  leicht  gallertiger  Substanz  wahr,  welche  mit 
Blutgefässen  reichlich  durchzogen  ist  und  gegen  das  gesunde  Hodeoparenchya 
eine  kleine  Anschwellung  bildet.  In  der  beistehenden  Abbildung  eines  senkrech- 
ten Durchschnitts  stellt  bei  dreihundertfacher  V^ergrösserung  a  das  relativ  normale 
Hodenparenchym,  b  die  Wneherungsschicht,  c  den  käiiigen  Knoten  dar.  Wie  mao 
sieht,  hat  der  Process  einen  durchaus  interstitiellen  Ablauf.  Die  SameneanileheB 
verhalten  sich  passiv.  Bei  a  sind  sie  noch  ganz  normal,  die  sehr  dicken  binde- 
gewebigen Tunicae  propriae  welche  beim  Cystosarcom  (§  574)  eine  so  grosse  RoUe 
spielen ,  zeigen  kaum  in  ihren  äusseristen  Lagen  Spuren  von  Kern-  und  SSeUeiH 
bildung.  In  der  Zone  b  werden  sie  durch  die  Neubildung  mehr  und  mehr  anseinan- 
dergedrängt,  ohne  ihre  charakteristischen  Formbestandtheile  einzubtssen ;  in  dsr 
Zone  €  rücken  sie  noch  etwas  weiter  auseinander  und  hier  b^nnt  dann  aneh  eine 
glasige  Verquellung  der  Tunicae  und  eine  fettige  Metamorphose  der  Epithelien ;  es 
sind  dies  die  einzigen  Veränderungen  der  Samencanälchen ,  welche  aber  nicht  tu 
einer  gänzlichen  Zerstörung  führen  ;  denn  wie  schon  erwähnt ,  finden  sie  sich  wie- 
der nach  der  Erweichung  und  dem  Aufbruch  der  käsigen  Substanz ,  wir  mOssen 
also  annehmen,  dass  sie  sich  so  wie  wir  sie  hier  in  der  Abbildung  sehen  innerhalb 
des  Käses  conserviren. 

Sehen  wir  uns  nun  die  essentielle  Erkrankung  an,  so  ist  in  erster  Linie  die 
Localität  derselben  berttcksichtigungswerth.  Es  ist  nämlich  genau  die  Begieii, 
welche  nach  Ludwig  und  Tomsa'n  Untersuchungen  von  einem  höchst  entwickelteo 
Lymphraumsystem  durchsetzt  wird,  und,  wenn  wir  die  neueren  Erfahrungen  aber 
Tuberkelbildung  zu  Rathe  ziehen,   welche  mit  einer  so  erfrealichen  Uebefeia- 
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riiK  Wvtnup  der  LTmpkfrOs^^sdiMMi»  n  $twik>  ki<uuU  «»  li>^  i« 
der  llst  £t  Vnvstkng 
oabe.  daas  «s  i'iA  aaeh  kier 
um  ehiea  Voipag  ÜBcrbalb 
der  LjtBfkfKÜiee  kaad^lt, 
Tekiwr  ack  TM  *T  Bü-  ^i 
iloog  miliam  KaMeken  wm 
darch  tlM  mrhr  Dtfase  an- 
DH  AifireleBa  aBtencbei- 
del  Hilwr«  Tsberkd  tob 
dergeiFüliBticiwlraBeaGluf- 
fenbeil  fiaden  siek  hier  aller- 
liingä  nirgexlä.  indeesen  iä(  ' 
lu  bedeaken.  du«  es  ein- 
mtl  auch  Toberkel  fnament- 
lieh  am  Peritoneaml  giebt, 
welche  die  Ordsse  einer 
Liise,  einer  flachea  Bobne  * 
de,  «rreichen  und  dasH  t  wei- 
tem anch  am  anderei  Or^- 
neu  (naiDentlich  am  Oehim) 
die  Tuberknlose  in  der  glei-  f 
eben  Weise  wie  hier  beob-  " 
achtel  wird.    Die   letzter-   """"  °"  """    '  ""'"  ~  """  '   "" 

'Ihüte  UebereinstimmuDg  erstreckt  eich  namentlich  anch  aaf  die  wellcrtm  Um- 
wiDdlungaatadien  der  Neabildang.  Verfolgen  wir  die  letttore  «uh  der  Znnr  h  nacili 
der  Zone  c  (Fig.  152) ,  ao  bemerken  wir  zwar  iii>ch  eine  Zeitlaiijc  di«>  Urenntn  ilrr 
Zdkn,  aber  sie  verwischen  sich  nnd  statt  der  runden  ('ontfiiiroii  Irutnn,  wie  dareh 
eine  staike  gegenseitige  Abplattung  hervorgerufen,  llngliehn  und  vifltu-kige,  nnd- 
ücb  spindelförmige  CoBtonren  tm(.  welche  letKtore  dra  rehi-rgang  in  eln»r  rnlii 
furigen  Textur  bilden.  Diese  fasrige  Textur  hfrrHcbt  übi^rall  in  den  kftalKcn 
Knoten  ror.  Die  weisse  Farbe  wird  durch  die  n)iMHc;nhnrti-  KinlAKi-rnng  dunkler 
Frtt-)  Kömchen  bewirkt,  die  derbe,  zähe,  schwer  zernfiBiliclm  lli'-icliaffcnhi-il, 
vielleicht  auch  die  lange  Persistenz  dürften  auf  Ui'chnnng  der  rnxriK'i)  ('imMfllnliim 
n  itetzen  sein.  Ich  war  einigcrmaitsen  Uberrasclit ,  als  ich  lii'T  xnm  'Talen  Mali', 
»t«er  aber  bei  allen  ^solitir'^- knotigen  Prudnrt'n  der  Tulx-rkiilow'  auf  die  7,^ 
W('«ben  Fasern  stiefts ;  ich  mn>i<<tc  mir  demnach  Nagen,  das»  der  TniMrrkH  nif^Iit 
nbentl  und  inuner  direct  zu  verklsen  brauche,  sondern  daiw  nieh  zwiwtc-n  da*  H(a- 
dion  der  jugendlichen  Infiltration  und  daijenige  d>rr  Verkll-nng  n"ch  ftn  AritUm 
9tadiim  einschieben  könne  .  welches  die  nnzweidentige  'rf-nilfni  zo  ein*T  hAh^- 
nt  OrgaBMlion  ausspricht.   Ich  halte  den  fasrig<-n  TaberkH  für  t-inf  AnalogiK  An 
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Narben-  oder  vielmehr  des  Fibroidgewebes  und  werde  insbesondere  ancb  bei  der 
Besprechung  des  solitären  Hirntaberkels  auf  diese  Ansicht  zurückkommeD. 

Die  Tuberkulose  in  disseminirter,  metastatischer  Form  kommt  am  Hoden  nicht 
vor. 

3.  SyiiUUs. 

§  572.  Die  syphilitische  Affection  des  Hodens  läast  wie  die  Sjrphilis  der 
Leber  zwei  Hauptformen  unterscheiden,  eine  einfach  entzflndliche  und  eine  gam- 
möse.  Jene  verläuft  mit  einer  erheblichen,  das  Hodenparenchym  auf  grosM 
Strecken  hin  destruirenden  Induration.  Das  interstitielle  Gewebe  bildet  den  Aib^ 
gangspunct  der  Störung ;  hier  folgt  auf  eine  hyperplastische  Prodaction  von  jun- 
gem Bindegewebe  eine  schwielige  Verdichtung  desselben  und  man  bemerkt  schon 
mit  blossem  Auge  die  weissen  Faserzüge,  welche  nach  Maassgabe  der  lobnUreo 
Eintheilung  kegeltc^rmige  Einlagerungen  bilden,  deren  Basis  in  der  ebenfalls  ver- 
dickten Albuginea  liegt,  während  die  Spitze  gegen  das  Centrum  Hlghmori  gericht^'t 
ist  und  hier  mit  den  Spitzen  der  benachbarten  Kegel  zosammenfliesat.  Schlie».<- 
lich  sieht  man  nur  eine  continuirliche  weisse  Schwiele,  innerhalb  deren  die  Samen- 
canälchen  und  mit  ihnen  jede  Spur  der  alten  Eintheilung  der  Drflse  su  Onrndt* 
gegangen  ist.  Der  Hoden  ist  abgeplattet,  die  Tunica  vaginalis  propria  enthllt 
gewöhnlich  einen  serösen  Erguss. 

Die  gummöse  Hodensyphilis  setzt  in  der  Regel  den  Bestand  der  geschilderten 
Induration  schon  voraus.  Die  Gummabildung  ist  deshalb  nur  als  eine  weit^^n- 
Steigerung  und  Specification  des  Processes  anzusehen.  Meist  sind  mehrere  on- 
gefähr  kirschkerngrosse  Knoten  in  die  Schwiele  eingestreut.  An  einem  senk- 
rechten Durchschnitt,  welcher  die  Grenze  des  Knotens  gegen  die  Schwiele  hin 
umfasst,  können  wir  aufs  Deutlichste  wahrnehmen,  dass  der  specifische  Proc«^^ 
mit  einer  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  beginnt,  welcher  alsbald  eine  fettifr«* 
Degeneration  der"  neugebildeten  Elemente  folgt.  Die  Fettkömchenanhiafongen 
.  confluiren  aber,  ohne  dass  deshalb  die  Continuität  des  fasrigen  Zwischengewebe» 
aufgehoben  würde  und  so  kommt  es,  dass  auch  diese  Knoten,  wie  die  gelben  Tu- 
berkel, eine  sehr  derbe  Consistenz  haben  und  deshalb  leicht  mit  jenen  verwechselt 
werden  können.' 

4.  CarcinoH. 

§  573.  Es  ist  schwer,  mit  blossem  Auge  das  weiche  Carcinom  des  HodfO> 
vom  weichen  Sarcom,  den  Medullarkrebs  vom  Markschwamm  zu  nnterscheideo 
Dieselbe  weiche,  stellen  weis  zerfliessende  Consistenz,  dieselbe  Art  der  Propagatioo 
vom  Hoden  auf  Nebenhoden,  Vas  deferens  und  retroperitonale  Lymphdrüsen,  dif- 
selbe  milchweisse  Farbe  zeichnen  die  Geschwulst  aus.  In  Beziehung  auf  di» 
histologische  Beschaffenheit  verdanken  wir  Birch-Hirschfeld  den  Nachweis,  d»^ 
auch  hier  wie  bei  den  Krebsen  der  Niere,  der  Leber  und  der  Mamma  die  Krebs- 
zellen von  den  Epithelzellen  der  Drüsencanälchen  abstammen.  Das  Stroma  ist  zwir 
mit  jungen  Zellen  reichlich  durchsetzt,  doch  erscheint  die  Grenze  zwischen  iho 
und  den  epithelioiden  Zellenaggregaten  scharf  und  unverwischt ;  auf  die  Aebo- 
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liebkeit  der  Krebszellen  mit  den  normalen  Epithelzellen  des  Hodens  dürfte  weniger 
Werth  zu  legen  sein,  dagegen  ist  es  Birch-Hirschfeld  gelungen ,  mittelst  \  5  % 
Salzsäure  an  der  Grenze  der  Neubildung  gegen  das  Gesunde  hin  Samencanälchen 
zu  isoliren,  welche  bei  glatter  Oberfläche  entweder  knotige,  mehr  unscheinbare  An- 
schwellungen zeigten  oder  mit  einer  etwas  rapideren  Verbreiterung  in  die  Ge- 
sehwulst selbst  übergingen.  Dass  wir  es  hier  mit  den  Anfängen  der  Neubildung 
zu  thun  haben  und  dass  mithin  diese  Anfänge  in  einer  Wucherung  der  Hoden- 
epithelien  bestehen,  ist  wenigstens  mir  unzweifelhaft. 

Bei  seinem  weiteren  Wachsthum  nimmt  der  Hodenkrebs  nicht  selten  den 
Charakter  des  Fungus  haematodes  an.  Eine  besonders  reichliche  Entwickelung 
von  Stromagefässen,  wie  ich  sie  §  122  geschildert  habe,  vermittelt  diesen  üeber- 
gang. 

Ein  anderes  als  das  weiche  Carcinom  kommt  primär  am  Hoden  nicht  vor.  Die 
Beobachtungen  über  Scirrhus  des  Hodens  sind  gegenüber  strengeren  Anforderungen 
an  den  anatomischen  Beweis  nicht  stichhaltig;  Pigmentkrebs  soll  als  Metastade 
gesehen  worden  sein. 

Von  der  Combination  des  Carcinoms  mit  anderen  Geschwülsten  ist  §  575 
gehandelt. 

5.  SarMM  lad  andere  Ustidde  deseliwäble. 

§  574.  Nicht  alles,  was  der  Chirurg  schlechtweg  Hodensarcom  nennt,  ist 
ein  Sarcom  im  Sinne  der  pathologischen  Histologie.  Der  Chirurg  will  mit  der  Be- 
zeichnung 8arcom  nur  den  Gegensatz  einer  festen,  im  weitesten  Sinne  fleischartigen 
Geschwulst  und  einer  Geschwulst  mit  flüssigem  Inhalt,  namentlich  der  Hydrocele 
tunicae  vaginalis,  constatiren.  Indessen  ist  thatsächlich  der  Hoden  eine  Lieblings- 
Htätte  des  Sarcoms.  Das  Sarcom  kommt  N^m  Hoden  in  allen  Hauptspecies  vor,  und 
was  sein  Vorkommen  am  Hoden  besonders  charakterisirt,  das  ist  die  beinahe  aus- 
nahmslose Combination  nicht  blos  der  verschiedenen  Hauptspecies  in  einer  Ge- 
schwulst ,  sondern  sämmtlicher  histioider  Neubildungen  is^  Sarcom.  Die  innere 
Verwandtschaft  aller  histioiden  Geschwülste  tritt  gerade  am  Hoden  recht  deutlich 
hervor.  Knorpel-,  Schleim-  und  Fettgewebe,  Muskelfasern  von  beiderlei  Gestalt 
nehmen  einen  mehr  oder  minder  wichtigen  Antheil  an  der  Zusammensetzung  der 
Hodensarcome.  Das  Knorpel-  und  Muskelgewebe  bildet  auch  selbstständige  und 
primäre  Tumoren ,  doch  dauert  es  gewöhnlich  nicht  lange ,  so  erfolgt  mit  einer 
*ichnelleD  peripherischen  Wucherung  der  Umschlag  in  rund-  und  spindelzellige 
Sareomformen. 

Wenn  schon  durch  diese  häufigen  Combinationsverhältnisse  eine  grosse  Man- 
nigfaltigkeit in  der  Structur  der  Hodensarcome  erzeugt  wird^  so  geschieht  dies 
noch  in  weit  höherem  Grade  durch  das  sehr  gewöhnliche  Auftreten  von  Cysten. 
Die  Cysten  sind  mehr  oder  minder  zahlreich,  von  der  Grösse  eines  Mohnsamenkoms 
bis  zu  der  eines  Taubeneies  und  darüber  lassen  sich  alle  Uebergänge  verfolgen  :  der 
Inhalt  ist  bei  den  kleinsten  Formen  gallertig,  zäh,  später  wird  er  dünnflüssiger  und 
durch  die  Beimengung  von  Blut,  von  Cholesterinkry stallen  und  Fettropfen  getrübt. 
Nicht  selten  ist  auch  an  grossen  Cysten  eine  fadenziehende,  synovinartige  Beächaffen- 
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heit  de8  Inhalts,  während  ein  rein  wässriger,  serd^er  Inhalt  geradezu  selten  ist.  Die 
Wandung  der  Cysten  ist  namentlich  an  den  kleineren  Exemplaren  stets  mit  einem 
continuirlichen  Cylinderepithel  bekleidet;  sehr  gewöhnlich  sind  papillöse  Ex- 
crescenzen,  welche  so  reichlich  werden  können,  dass  sie  den  ganzen  Cystenraum 
füllen  (Cystosarcoma  phyllodes).  Gehen  wir  der  Entstehung  dieser  Cysten  nach, 
welche  seltener  und  in  einzelnen  Exemplaren  auch  beim  Hodencarcinom  gefanden 
werden»  so  stosseu  wir  auf  die  Samencanälchen ,  welche,  durch  die  int4^r8titielle 
Neubildung  an  einer  Stelle  comprimirt,  an  einer  unmittelbar  dabintergelegetien 
freigebliebenen  Parthie  zu  einer  Retentionscyste  entarten.  Dieses  ist  wenig- 
stens die  am  meisten  verbreitete  Ansicht,  welche  ich  nur  dadurch  roodificin'n 
möchte,  dass  man  auch  die  Ectasie  eines  ganzen  Conyoluts  von  Samencanälchen, 
so  zu  sagen  einer  umschriebenen  Portion  des  Hodenparenchyms  als  Ausgangspnnct 
der  Cysten  zulässt.  Icli  fand  nicht  selten  kleinste  Cysten,  welche  von  einzelnen 
stark  raacerirten  bindegewebigen  Septis  durchzogen  waren,  die  ich  nur  als  die 
Ueberreste  früher  bestandener  festerer  Scheidewände  ansehen  konnte. 

§  575.  Die  häufigsten  Formen  von  einfachen  und  Combinationsgeschwülsten 
der  histioiden  Reihe  sind  nun  folgende. 

a.  Das  weiche  oder  Medullarsarcom  ist  in  seinem  äusseren  Habitns  dem 
Medullarcarcinom  ähnlich.  Diese  Aehnlichkeit  erreicht  den  höchsten  Grad  in  jenen 
»sehr  gewöhnlichen«'  Fällen,  wo  eine  Combination  mit  Carcinom  wirklich  vorliegt. 
Diese  GeschwHlste  mid  in  ihrer  Hauptmasse  weiche,  spindelzellige  Sarcome  mit 
breitbalkigem  Gefüge,  aber  in  gewissen  kleinen  Zwischenräumen,  welche  diese  brei- 
ten Balken  von  Spindelzellen  zwischen  »ich  lassen  oder  umziehen,  liegen  Nester 
von  ächten  Krebszellen.  Man  könnte  dabei  an  querdurchschnittene  Samencanälchen 
mit  ihrem  Epithel  denken  und  ich  halte  es  auch  nach  den  neuesten  Erfahrungen 
über  diesen  Punct  nicht  fUr  unwahrscheinlich,  dass  hier  das  Derivat  eines  Samen- 
canälchens  vorliegt,  aber  jedenfalls  sehen  diese  Zellen  nicht  mehr  wie  gewöhnliche 
Samenepithelien  aus,  sondern  zeigen  jene  verdächtigeo  Anomalieen  der  Contoaren, 
jene  Polymorphie ,  we|phe  nur  dem  Krebs  eigenthttmlich  ist.  An  anderen  Stellen 
sehen  wir  denn  auch  den  eigentlichen  Krebs  mehr  in  den  Yordergrnnd  treten  and 
dann  hat  das  Ganze  den  Anschein  eines  Carcinoms  mit  sarcomatösem  Stroma. 

Wo  das  Medullarsarcom  ganz  selbstständig  oder  wo  es  in  Verbindung  mit 
Knorpel  und  Schleimgewebe  auftritt,  finden  wir  mehr  ein  rundzelliges  Parenchym 
mit  sehr  ausgebildetem  intercellulärem  Netzwerk,  jene  auch  als  »lymphdrttsenfthn- 
liehe  bezeichnete  Strnctur,  welche  sich  von  dem  gewöhnlichen  BnndzelleDsarcooi 
durch  grössere  Weichheit  und  den  Reichthum  an  leicht  isolirbaren,  von  der  Schnitt- 
fläche abzustreifenden  Zellen  auszeichnet,  so  dass  gerade  hier  ohne  mikroskopische 
Untersuchung  eine  Verwechselung  mit  weichem  Carcinom  sehr  leicht  begangen 
werden  kann. 

Alle  medullären  Geschwülste  des  Hodens  sind  im  höchsten  Grade  bösartig. 
Sind  sie  im  Hoden  selbst  und  nicht  im  Nebenhoden  entstanden,  so  bildet  die  Alba- 
ginea  längere  Zeit  hindurch  ein  Hinderniss  im  Wachsthum  der  Geschwulst;  ist 
aber  auch  die  Albuginea  zerstört,  so  wuchert  die  Neubildung  äusserst  schnell  längs 
des  Samenstrangs  in  die  Bauchhöhle,  ergreift  die  retroperitonalen  Lymphdrüsen  etc.. 
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und  ächoD  nach  kurzer  Zeit  iat  die  Geschwulst  des  Hodens  selbst  der  geringere 
Tbeil  des  Leidens. 

b.  Das  Oystosarcoma  testiculi  ist  immer  eine  complicirte  Geschwulst. 
Am  constantesten  ist  ein  Verhältniss  der  sarcomatösen  Neubildung  zu  den  Samen- 
c^inälchen,  wie  es  zuerst  ßillroth  für  sein  Adenoidsarcom  der  Mamma  beschrieben 
hat.  Die  Neubildung  concentrirt  sich  nämlich  in  dem  subepithelialen  Binde- 
gewebe,  d.  h.  sie  erscheint  als  eine  enorme  Verdickung  und  rundzellige  Entartung 
der  Tunica  propria.  Hieran  schliesst  sich  die  Ectasie  einerseits  und  das  phyllo- 
dische  Hineinwnchern  in  das  Lumen  andrerseits  (vergl.  §  587).  Fsrater  beschreibt 
zwar  auch  hier  ein  knospenartiges  Auswachsen  der  Samencanttlchen,  wie  es  im 
AUgt^meinen  nur  den  verschiedsnen  Carcinomspecies  eigenthümlich  ist,  indessen 
möchte  ich  iür  meine  Person  die  bezüglichen  Bilder  mehr  für  Einfaltungen  der 
vergrösserten  Wand  ansehen.  Derartige  Einfaltungen  erscheinen  natürlich  im 
Querschnitt  wie  zapfenförmige  Ausstülpungen  des  Epithels.  Hie  und  da  bemerkt 
man  Cysten  ohne  wandstdndige  Papillen.  In  der  CyAtenflttssigkeit  schwimmen 
g('Ibbräunliche  kuglige  Concretionen ,  welche  für  die  Genitaldrttsen  der  Mamma 
charakteristisch  sind. 

Zu  diesen  Veränderungen  der  Samencanälchen  selbst  gesellen  sich  histioide 
Neubildungen  zwischen  den  Samencanälchen.  Man  begegnet  da  kleineren  Ein- 
sprengungen ,  welche  ganz  aus  hyalinem  Knorpel  bestehen ;  die  eigenthttmliche 
rosenkranzförmige  Gestalt  und  die  hie  und  da  hervortretende  Verästelung  erinnern 
uns  daran,  dass  diese  Enchondrombildungen ,  wie  Papei  und  Billroth  gesehen, 
dem  Laufe  der  Lyraphge fasse  entsprechen  und  ihr  Lumen  füllen.  Grössere  Heerde 
von  Schleimgewebe,  selbst  Muskel-  und  Fettgewebe  in  einzelnen  Einsprengungen 
wurden  beobachtet.  Endlich  ist  der  allezeit  drohende  Umschlag  in  Carcinom  auch 
hier  in  Betracht  zu  ziehen,  wie  denn  überhaupt  gerade  an  den  Drüsen  und  Appa- 
raU*n  der  Zeugung  viel  häufiger  als  anderwärts  Uebergänge  von  einfachen ,  ent- 
zündlichen Reizungen,  von  Geschwüren,  Operations  wunden,  katarrhalischen  Hyper- 
pbtsieen  zu  sarconTatÖsen  und  späterhin  zu  carcinomatösen  Entartungen  vorzukom- 
men scheinen.  Je  länger  eine  Localität  dieses  Systems,  z.  B.  auch  der  äussere 
Muttermund,  der  Sitz  einer  formativen  Reizung  ist,  um  so  mehr  zeigt  sie  Neigung 
zu  immer  Üppigeren  Wucherungen,  endlich  zu  Carcinosis. 

e.  Das  Enchondrom  erscheint  als  ein  solitärer  Knoten  von  Wallnuss-  bis 
Hühnereigrösse  und  hyaliner  Beschaffenheit.  Nachdem  es  längere  Zeit,  vielleicht 
Jahre  lang  als  eine  schmerzlose ,  scharf  umschriebene  Verhärtung  bestanden,  tritt 
Hne  rapidere,  meist  schmerzhafte  Vergrösserung  ein,  und  wenn  wir  den  jetzt  ex- 
>tirpirten  Hoden  anatomisch  untersuchen,  so  finden  wir  den  Enchondromknoten  in 
eine  Sarcommasse  eingebettet,  welche  gewöhnlich  nach  der  einen  Richtung  hin  sich 
Usonders  reich  entwickelt  und  mächtige  Sarcomknoten  neben  der  alten  Knorpel- 
}:<'8€hwnl8t  etablirt  hat. 

d.  Das  Myom  kommt  als  solitärer  Knoten  im  Hoden  vor.  Rokitansky  hat 
einen  solchen  von  der  Grösse  eines  Gänseeies  beschrieben,  welcher  aus  quergestreif- 
ten Muskelfasern  gebildet  war.  Ich  selbst  habe  Anno  1860  von  Middeldorp/ einen 
(^twas  kleineren  Tumor  erhalten,  welcher  ans  glatten  Muskelfasern  und  zahlreichen 
Ner\'enfasem  bestand.    Die  letzteren  bildeten  Plexus  mit  sehr  reichen  Ausstrah- 
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langen  in  die  MuskelsubBtanz.  Die  einzelnen  Fasern  zeichneten  sich  durch  ziek- 
zackförmigen  Verlauf  ans.  Eine  genauere  Controle  des  Verlaufs  war  mir  wegen  der 
ungenflgenden  Methoden  der  damaligen  Zeit  noch  nicht  möglich« 

6.  AtM^hie. 

§  576.  Abgesehen  von  den  secnndftren  Atrophieen  der  Samencanilcbn 
welche  bei  Entztlndung  und  Gkschwulstbildung  vorkommen,  wäre  hier  nur  des  rrr- 
frflhten  Eintritts  der  senilen  Involution  zu  gedenken.  Bekanntlich  hdrt  jenselt«  der 
60er  Jahre  die  physiologische  Leistung  des  Hodens  auf.  Die  SameBepitheü''B 
erfahren  dann  mehr  und  mehr  eine  fettige  Metamorphose.  Der  ganze  Hoden  wiri 
entsprechend  kleiner,  weich  und  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  ein  gelbliehes,  dm- 
kel-buttergelbes  bis  bräunliches  Colorit. 
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1.  Eitfündug. 

§  577.  Die  Geschwülste  der  weiblichen  Brustdrüse  sind  so  oft  und  so  früh- 
zeitig schon  Gegenstand  eifriger  histologischer  Forschung  gewesen,  dass  man  die 
Brustdrüse  in  diesem  Sinne  nicht  unpassend  die  Amme  der  pathologischen  Ge- 
webelehre nennen  könnte.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  die  Histologie  der  Mastitis  noch 
:^>  gut  wie  gar  nicht  bekannt.  Man  begnügt  sich  einstweilen,  Vorstellungen, 
welche  man  an  anderen  ähnlich 'gebauten  Drüsen ,  z.  B.  an  den  Speicheldrüsen, 
factisch  gewonnen  hat,  auf  die  Brustdrüse  zu  übertragen  und  dadurch  die  verschie- 
denen Krankheitsbilder  der  Mastitis  zu  erklären. 

Die  acuten  Entzündungen ,  welche  während  der  Lactation  vorkommen ,  sind 
t'otweder  diffus  über  die  ganze  Drüse  verbreitet  oder  sie  bilden  umschriebene  Kno- 
ten von  der  Grösse  eines  Taubeneies  und  darüber.  Gewisse  diffuse  Entzündungen, 
welche  wir  Mastitis  nennen,  verlaufen  nicht  eigentlich  in  der  Drüse  selbst,  sondern 
im  lockern  Bindegewebe,  welches  die  Drüse  sowohl  hinten  als  vom  nmgiebt.  Die- 
j^elben  führen  sehr  gewöhnlich  zur  Abscedirung  und  fallen  in  Beziehung  auf  histo- 
iogibche  Prooesse  lediglich  unter  die  Gesichtspuncte  der  Phlegmone  telae  cellulosae 
'§  306).  Was  die  knotigen  Entztlndungsheerde  anlangt,  so  dürfte  wohl  auch  hier 
vorwiegend  das  interstitielle  Gewebe  betheiligt  sein.  Die  Ketention  von  Milch  in 
den  Aasföhrungsgängen  der  betreffenden  Drüsenlappen  dürfte  in  den  Fällen,  wo 
sie  wirklich  vorkommt ,  am  einfachsten  durch  die  entzündliche  Infiltration  des  um- 
gebenden Bindegewebes  zu  erklären  sein,  ähnlich,  wie  wir  dies  bei  der  Bildung  der 
Retentionscysten  besprochen  haben  (§  66).  Der  Knoten  abscedirt  in  der  Regel 
an  mehreren  Puncten  zugleich ;  vielleicht  dass  es  hier  einmal  gelingt,  den  Beginn 
der  eitrigen  Schmelzung  auf  einzelne  Drüsenlappen  zurückzuführen.  Positive 
Beobachtungen  über  die  Art  und  Weise  der  Betheiligung  des  secernirenden  Paren- 
chyms  liegen  nicht  vor. 

Noch  dunkler  als  die  Verhältnisse  der  acuten  Mastitis  sind  uns  die  histologi- 
schen Zustände  jener  schmerzlosen  Indurationen,  welche  in  Gestalt  wallnussgrosser 
und  kleinerer  Knoten  oft  jahrelang  bestehen  und  sich  entweder  schliesslich  zurück- 
bilden oder  auch  erweichen,  oder  endlich  zur  Sarcom-  und  Carcinombildung  über- 
gehen. Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  plastische,  zellige  Infiltration  des 
Bindegewebes,  welche  ja,  wie  wir  wissen»  ein  neutrales  Yorstadium  der  meisten 
pathologischen  Neubildungen  ist. 


464  XI.  Anomalieen  der  Mammae. 


2.  fieschwnUte. 


§  578.  Wenn  ich  Eingangs  darauf  hindeutete,  dass  die  pathologl^clie  Ge- 
webelehre an  den  Geschwülsten  der  Brustdrüse  gewissermassen  ihre  hohe  Schal*- 
durchgemacht  hat,  so  könnte  sich  der  Leser  hiernach  berechtigt  glauben,  im  Folgen- 
den einer  ausnahmsweise  schulgerechten  Darstellung  des  Gegenstandes  zu  begegDen 
Er  dürfte  sich  aber  getäuscht  finden,  wenn  er  sich  unter  einer  schulgereehten 
Darstellung  eine  scharf  ausgeprägte  Systematik,  eine  höchst  charakteristische  Ein- 
theilung  und  minutiöse  Gliederung  des  Materials  vorstellen  wollte.  Die  immer 
specieller  werdenden  Studien  haben  vielmehr  dahin  geAlhrt,  Grenzen  za  verwischen 
als  neue  Grenzen  zu  ziehen.  Ich  weiss  nur  zwei  Hauptgruppen  von  Hamma- 
Geschwülsten  aufzustellen,  Geschwülste,  die  von  den  epithelialen  Structarelemfrn- 
ten  der  Drüse,  und  solche,  die  vom  subepithelialen  oder  interstitiellen  Gewehr 
ausgehen.  Beide  Gruppen  greifen  secundär  in  das  Entwicklungsgebiet  der  ru- 
deren über^  um  so  mehr  müssen  wir  den  Ausgangspunct  betonen  und  in  ihm  dif- 
eigentliche  Quelle  aller  späteren  Eigenthümlichkeiten  suchen. 

a.    Geschwülste,  welche  von  den  epithelialen  Strueturelementen  der  Drüse  ausgehen. 

§  579.  Der  durchgehende  Charakter  aller  hierher  gehörigen  Neiibildtiii^B  \a 
ein  stärkeres  Hervortreten  und  Hervordrängen  des  Epithelinms,  welcbee  die  iBBere 
Oberfläche  der  Acini  bekleidet.  Dies  ist,  wie  ans  der  normjden  Hiatokig:ie  bekAmit. 
aus  einem  einfachen  Stratum  kleiner,  niedriger,  kernhaltiger  Zellen,  welehe  siel 
gegenseitig  aufs  innigste  berühren  und  leicht  seitlich  zusammendrücken,  gebildet. 
Während  der  Lactation  vermehren  sich  diese  Zöllen  auf  die  doppelt  und  dreiladM: 
Zahl,  thürmen  sich  dabei  aber  nicht  über  einander,  sondern  schalten  sich  neben  cm- 
ander  ein ,  so  dass  natürlich  die  Flächenausdehnung  des  Bpithelioms  und  mii  ihr 
der  tJmfang  der  Endbeeren  des  Acinus  bedeutend  wächst.  Das  periaeindse  und  intet- 
acinöse  Bindegewebe ,  welchen  sich  um  dieselbe  Zeit  durch  grosse  Sureulens  ond 
erhöhten  Heichthum  an  Wanderzellen  auszeichnet,  giebt  dieser  activen  Aiudeh- 
Bong  der  Acini  nach  und  bald  berühren  sieb  die  benachbarten  Endbeeren  eine« 
Acinus  bis  auf  ein  sehr  schmales  Septam,  welches  aber  persistirl.  Endlich  ist  die 
grösstmögiichste  Ausdehnung  erreicht.  Die  fernerhin  nachgebildeten  £pitheii<« 
können  nur  dadurch  Platz  finden,  dass  sich  die  älteren  ZeUen  von  der  Wand  de« 
Acinus  ablösen ;  letztere  gelangen  in  das  Lumen  des  Acinos  und  indem  sie  hier  der 
fettigen  Metamorphose  anheimfallen,  geben  sie  ziur  Bildung  ^ines  fettigen  E^tritaH 
Veranlassung,  welchen  wir  Milch  nennen. 

§  580.  Diese  physiologischen  Vorgänge  bieten  uns  mancherlei  willkommene 
Vergleiehungspuncte  zum  Verständniss  der  ersten  Reihe  von  Bru8tdrüseiigeschwfll> 
sten  dar.  Die  zunächst  in  Betracht  kommende  Störung  freilich,  die  ächte  Uv- 
pertrophie  der  Mamma  ist  zu  wenig  bekannt,  als  dass  wir  über  den  Modos  ihrer 
Entstehung  etwas  Zuverlässiges  aussagen  könnten.  Nach  Birkett  handelt  e^^  ^\s 
hierbei  um  abnorm  viele  und  abnorm  grosse  Drttsenläppchen  mit  gleichseitigvr 
Hyperplasie  des  interacinösen  Bindegewebes.    Die  seltene  Krankheit  würde  al«o  in 
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filier  coloMalen  aber  gleicfamAHsigen  iDtomeitceDZ  der  Mamma  beHtehen,  welche  in 
allen  Theilen  etoe  normale  Textnr  aufzuweisen  h&tte. 

^  5S I .    Ebenfalls  selten,  jedoch  sorgtUltig  unteräucbt.  ittt  diejenige  GencbwulHt, 
welche  icb  nach  den  von  mir  [§§  132,  Kt9)  aufgestellten  DeßDitionen  am  ehesten 
hU  Adenom  der  Mamma  bezeichnen  machte.     Eine  Wucherung  der  epithelialen 
Gebilde  des  Acinns  bildet  die  nn- 
betftreitbare  Grundlage  der  Neopla- 
sie. Dieselbe  unterscheidet  sich  aber 
von  der  phyHiologieehen  zunächst 
liadurch,  dass  uch  die  Zellen  üher- 
eiDBDderlh  armen  und  dass  eine  re- 
gelrechte    Fettmetamorphose    ans- 
tleibt.     Hart  au   der  Grenze   des 
Bindegewebes  ist  die  Keimatfttte  der 
Jungen  Kellen  (Fig.  1 53) ;  hier  sieht 
man  ganz  kleine  Zellenformen,  wel- 
che der  Wand  aufs  innigst«  aabaf- 

teu  und  von  einer  die  ganze  AlTeole       *'    (»jh^,«™  d«™«."«  •ilhe'b.  T"t*  V  "^"™ 
la »kleidenden,  sehr  dflnnen,  kem- 

halligen  ProtoplaBmaschicht  geliefert  zu  werden  scheinen  Die  jungen  Zellen  heben 
Hieb  allmfthlieh  aus  dem  Niveau  dieser  Schicht  empor  und  drüngen  sich  zwischen 
die  Basen  der  untersten  Bpithebiellen  ein.  So  werden  diese  selbst  allmählich  ab- 
^hoben  und  gegen  das  Lumen  der  Alveole  vorgedrftngt.  Schicht  folgt  auf  Schicht, 
bis  endlich  in  der  Mitte  des  Hohlraums  die  allseitig  gebildeten  epithelialen  Hassen 
einander  berObren  und  der  Hohlraum  selbst  geftllt  i»t.  Demnächst  beginnt  eine 
immer  steigende  Dilatation  der  Hohbäume,  welche  der  physiologischen  Erweiterung 
bei  der  Lactation  zwar  ganz  analog  ist,  aber  sich  dadurch  wesentlich  von  ihr  unter- 
scheidet <  dass  sie  keineswegs  gleichmassig  an  allen  Tbeiien  der  Drllsen Substanz 
giexchieht.  Einzelne  Beeren  dehnen  sich  vielmehr  auf  Kosten  aller  ttbrigen  ans  und 
w  gewinnt  ein  entarteter  Acinus,  obwohl  man  ihn  noch  sehr  wohl  alR  solchen 
erkennen  kann,  dennoch  sehr  bald  ein  fremdartiges  Ansehen.  Auch  das  Ergriffen- 
win  der  Drüse  ist  kein  gleich  massiges.  Die  Geschwulst  bildet  vieiraehr  Knoten 
biK  zu  FanstgrOsse,  neben  welchen  der  Rest  der  Drtlse  atrophisch  wird. 

Charakteristisch  ist  die  höhere  Entwicklung,  welche  das  einzelne  Zeltenindi- 
viilanm  erfUirt.  Dieselbe  geschieht  in  specifisch  epidermidaler  fiichtung;  wenn  es 
anch  bei  der  Ausbildung  von  Ilebergangsepitbelien  und  Rifeellen  sein  Bewenden 
bat  und  niemals  zur  eigentlichen  Verhomnng  geschritten  wird. 

Spftter  conflniren  die  benachbarten  Zellennester  mehr  nnd  mehr,  auch  bt^ginnt 
eine  fettige  Metamorphose  im  Centrum  der  grösseren,  welche  mit  der  Bildung  von 
Atheromcysten  endigt,  die  in  grosser  Zahl  und  in  Exemplaren  bis  zu  Erbsengrßsse 
die  Geschwulst  durchsetzen  können.  Von  einem  Aufbnich  dieser  Cysten  nach 
annsen,  Geschwtlrbildung  etc.  ist  nichts  bekannt  geworden;  ebenxo  sind  alle  wei- 
leren  Schickaale  der  mit  diesen  Geschwülsten  Bebaßeten  problematisch ;  niemals 
"orde  bis  jetzt  eine  Metastase  in  den  Lymphdrüsen  der  Achselhöhle  beobachtet. 
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Nach  alledem  gehe  ich  mich  genöthigt,  die  Geechwuiät  den  Drttfien-Ca&croi^en 
oder  Adenomen  beizuzählen  und  würde  auch  gegen  den  von  BUlroth  und  p.  Brunh 
eingeführten  Namen  eines  »wahren  epithelialen  DrflKencarcinoniso  nicht»  einzuwen- 
den haben. 

§  5%2.  Es  folgt  das  weiche  Oarcinom  der  Mamma,  in  seinen  Anfang«^ 
Stadien  dadurch  charakterit^irt,  dass  einer  oder  gleichzeitig  mehrere  DrAsenUppen 
in  kurzer  Zeit  zu  umfangreichen  Knoten  an^rchwellen,  welche  den  Patienten  sehr 
viele  Schmerzen  verursachen.  Das  weiche  Oarcinom  geht  nicht  minder  entschie- 
den, wie  die  eben  erörterte  Gesehwulstform,  von  den  Epithelien  aus.  Bio  we- 
sentlicher Unterschied  aber  besteht  schon  in  der  Art  der  Proliferation.  Dort  •Nach- 
schub von  Seiten  der  Matrix« ,  hier  »Theilung  der  vorhandenen  Epithelzeüeo* 
Sehr  charakteristisch  ist  daher  die  vollkommen  scharfe  Grenze,  welche  sich  zwi- 
schen Bindegewebe  und  Epithelium  frühzeitig  einfindet.  Eine  glatte  schöng«^ 
schwuugene  Grenzcontour  mit  hyalin  durchscheinendem  äusserstem  Saume  gchlie•^^t 
das  bindegewebige  Stroma  ab.  Sie  verläuft  genau  parallel  der  Oberfläche  der  epithe- 
lialen Zellencylinder,  ohne  mit  denselben  irgendwo  in  eine  intimere  Beziehung  zg 
treten.  Auf  den  ersten  Blick  sieht  man,  dass  die  Wucherung  und  das  selbstständis* 
Wachsthum  des  Epitheliums  hier  das  Hauptmotiv  aller  Veränderungen  bildet.  I>i« 
Epithelium  bildet  zunächst  einen  soliden  Strang ,  welcher  das  Lumen  des  Aeina- 
bis  zu  den  Endbeeren  ausfüllt.  Die  Zellen  nehmen  dabei  das  §  108  geschilderte 
Gepräge  grosser  protoplasmareicher  Krebszellen  an.  An  den  jüngsten  Stelleo 
scheint  das  Protoplasma  der  einzelnen  Zellen  in  einander  zu  fliessen,  aber  bald  tritt 
eine  deutlichere  Sonderung  und  damit  die  durch  den  Wachsthumsdruck  bediogtr 
Polymorphie  der  Zellen  ein. 

Ueberall  nimmt  man  Rerntheilung  und  -abschnürung  wahr.  Nun  beginnt  ein 
Auswachsen  der  Zellencylinder  in  Form  solider  Epithelzapfen,  welche  sich  gegn: 
das  Bindegewebe  vorschieben.  Das  Bindegewebe  weicht  überall  zurtick.  Di^r 
Scheidewände  zwischen  den  benachbarten  Alveolen  werden  durchbrochen  und  bald 
ist  von  dem  ganzen  doch  sehr  dicken  Septensystem  des  Acinns  nur  noch  ein  zartes 
weitmaschiges  Netzwerk  übrig,  welches  die  Gefässe  trägt.  Mittlerweile  hat  >icb 
in  den  stärkeren  Bindegewebsanhäufungen,  welche  die  einzelnen  Acini  dea  kranken 
Lappens  trennen,  eine  reichliche  Infiltration  mit  kleinen  Rundzellen  eingefunden 
Das  Bindegewebe  ist  dadurch  *weicher,  nachgiebiger  und  flüiiger  geworden,  an  dem 
weiteren  Wachsthum  des  Krebses  bich  zu  betheiligen.  Der  Krebsknoten  stellt  jetxt 
eine  bereits  sehr  umfangreiche  Geschwulst  dar,  an  welcher  wir  aber  noch  alle  Tbeü^ 
des  alten  Lobulus,  wenn  auch  sehr  verändert,  wieder  erkennen  können.  Nun  aber 
folgt  eine  zweite  Entwicklungsphase. 

Dieselbe  ist  durch  das  immer  zahlreichere  Auftreten  neuer  Knoten  in  der  bis- 
her noch  intacten  Substanz  der  Drüse  bezeichnet.  Die  neuen  Knoten  wachsten  «)<* 
die  alten,  confluiren  zum  Theil  mit  ihnen  und  tragen  so  zur  Entstehung  einer  won- 
fangreichen,  unregelmässig  höckrigen  und  weichen  Geschwulst  bei,  über  welcher 
die  Haut  sich  spannt,  um  schliesslich  zu  vereitern  und  so  den  Aufbruch  des  Kreb:^ 
nach  aussen  zu  gestatten. 
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§  5b 3.  Eine  ganz  neue  Art  der  Entstehung  und  des  Wachsthums  Carcinoma- 
tüjier  Neubildungen  ist  neuerdings  durch  eine  sehr  gute  Arbeit  von  Köater  bekannt 
geworden.  Ich  meine  die  Entstehung  der  Krebszellen  aus  den  Endothelien  der 
Ljmphgefksse  und  das  dadurch  ermö^chte,  resp.  erklärte  Vordringen  der  Zeilen- 
cylinder  des  Krebses  in  die  Lymphgeß&sse  des  benachbarten  Bindegewebes.  Es 
giebt  nun  auch  an  der  Brustdrüse  einen  Krebs,  welcher  nach  einer  massigen  Ver- 
mehrung und  Metatypie  der  Alveolarepithelien  direct  zu  einer  Infiltration  des  inter- 
acinösen  und  interlobulären  LymphgefUssnetzes  übergeht.  In  einem  dem  unbewaff- 
opten  Auge  mehr  weiss  als  grau  erscheinenden,  sehr  derben  aber  massig  grossen 
Knoten  zeigt  das  Mikroskop  die  Endbeeren  der  Acini,  ebenso  wie  die  Ausführungs- 
gänge  bis  zu  den  grösseren  Miichcanälchen  hin  erweitert  und  mit  einem  fettigkör- 
nigen Detritus,  mit  Körnchenkugeln  und  Zellen  gefüllt;  an  diese  Nester  und 
Zapfen,  welche  man  wie  gesagt  ganz  deutlich  als  die  Bestandtheile  ehemaliger 
Acini  erkennt,  setzen  sich  die  infiltrirten  Lymphgeßtose  mit  leicht  verbreiteter  Basis 
unmittelbar  an.  Das  Lymphgefilssnetz  ist  mit  Krebszellen  so  vollständig  aus- 
gefüllt, wie  man  es  nur  bei  gelungenen  Injectionen  sieht.  Die  charakteristische 
r^ontourirung  mit  einspringenden  Bogenlinien,  die  Varicosität,  die  breiten  Knoten- 
puDcte  des  Netzes,  alles  tritt  deutlich  hervor  und  lässt  uns  darüber  keinen  Zweifel, 
dass  es  sich  hier  wirklich  um  entartete  Lymphgef^sse  handelt.  Billroih  hat  für 
dieüe  Form  den  passenden  Namen  eines  »tubulären«  Carcinoms  gewählt.  Ich 
glaube  indessen  nicht,  dass  es  statthaft  ist,  zwischen  dem  tubulären  Carcinom  und 
dem  gewöhnlichen  Scirrhufe  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen,  wie  sich  aus  dem  Fol- 
genden von  selbst  ergeben  wird. 

§  584.  Die  bei  weitem  häufigste  Form  carcinomatöser  Erkrankung,  der  harte 
Krebs  der  Mamma  im  weitesten  Sinne  des  Wortes,  beruht  weniger  auf  einer 
Wucherung  M  der  vorhandenen  Drüsenepithelien  als  auf  einer  i)  epithelialen  In- 
fection  't ,  welche  sich  von  ibnen  aus  auf  die  Bindegewebszellen  und  die  lympha- 
tischen Endothelien  ihrer  Nachbarschaft  erstreckt.  Die  Wucherung  der  Drüsen- 
epithelien beschränkt  sich  in  der  Hegel  darauf,  dass  die  Zellen  sich  durch  Theilung 
DJässig  vermehren,  dass  sie  die  Charaktere  von  Krebszellen  annehmen  und  zu  einem 
ijoliden  Körper  zusammentreten,  welcher  sich  sehr  bald  nicht  mehr  von  den  in  der 
Nachbarschaft  entstehenden  Krebäzellennestern  unterscheiden  lässt.  So  unschein- 
bar diese  Metamorphose  ist,  so  kann  doch,  wie  ich  glaube .  kein  Zweifel  darüber 
obwalten,  dass  sie  den  ersten  Anstoss  zu  allen  weiteren  Veränderungen  giebt;  auf 
grösseren  Durchschnitten ,  weiche  die  verschiedensten  Stadien  des  Processes  um- 
fassen, sieht  man  deutlich ,  dass  die  krebsige  Infiltration  von  der  Umgebung  der 
Acini  ihren  Anfang  nimmt  und  sich  concentrisch  um  dieselben  ausbreitet.  Diese 
Ausbreitung,  mithin  das  eigentliche  Wachsthum  des  Krebses  beruht  auf  einer 
(lirecten  Umwandlung  der  Bindegewebszellen  und  der  lymphatischen  Endothelien  in 
Krebszellen,  resp.  Krebszellennester  und  -züge. 

Es  ist  gewiss  sehr  wichtig,  dass  wir  als  Anatomen  die  einzelnen  Bestandtheile 
dfo  Ernährungsapparates,  die  Blutgefässe,  Lymphgefässe  und  das  zwischen  beiden 
liegende  System  von  »Spalträumen  im  Bindegewebe«  streng  aus  einander  halten, 
weil  nns  dazu  die  Natur  selbst  zuverlässige  Kriterien  an  die  Hand  giebt.    Wir 
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werden  vielleicht  wahrnehmen,    dass  auch  bei  gewissen  pathologischen  Verän- 
derungen die  einzelnen  Abtheilungen  sich  selbstständig  benehmen.   Etoüber  dürfen 
wir  aber  die  physiologische  Zusammengehdrigkeit  der  drei  Theile  nicht  ignoruvn. 
welche  ihren  anatomischen  Ausdruck  vor  allem  in  der  Oleichartigkeit  und  G3^Kh- 
werthlgkeit  der  Zellen  gefunden  hat,  welche  die  innere  Oberfläche  des  ge«&nunt#'ii 
der  Ernährung  dienenden  Canalsystems  auskleiden.     Diese  Zellen  haben  Kern  unfl 
Protoplasma ;  das  letztere  ist  aber  an  den  Blut-  und  Lymphgeftssen  grosAentlieiL» 
zu  einer  dünnen  homogenen  Platte  geworden,  welcher  der  Kern  mit  dem  noch  wei- 
chen, oft  sehr  kleinen  Ueberrest  des  Protoplasmas  auf  der  äusseren,  d.  h.  dem  Lu- 
men der  Oefässe  abgewandten  Seite  angeklebt  ist.    Auch  an  den  Saftzellen  kommt 
eine  theilweise  Sclerose  des  Protoplasmas  vor,  wie  namentlich  beim  SchleimgeirH>^ 
bei  der  Cornea,  bei  den  Bindegewebslagen  der  Intima  vasorum  ersichtlich  ist,  dorh 
möchte  ich  mich  nicht  anheischig  machen,  diese  Parallele  schon  jetzt  bis  in*8  kleinMf 
Detail  durchzuführen.  Viel  anffUUiger  und  schlagender  tritt  die  Wesenseinheit  aller 
dieser  Zellen  bei  pathologischen  Wucherungen  hervor. 

Wir  bleiben  vor  der  Hand  bei  unserem  Carcinome  stehen.  Es  kann  bei  den 
oft  und  gründlich  studirten  mikroskopischen  Bildern,  welche  das  harte  Carcinom 
der  Brustdrüse  darbietet,  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  meisten  ZeUenne^er 
durch  eine  directe  Metamorphose  einzelner  Bindegewebszellen  entstehen ;  wma 
irgendwo,  so  bleibt  hier  die  Lehre  Virchow^  unangefochten.  Wir  haben  einen 
unleugbaren  Fehler  gemacht,  indem  wir  die  Resultate,  welche  uns  der  Brustdrüsen* 
krebs  lieferte,  zu  voreilig  generalisirten ;  denn  es  hat  sich  gezeigt ,  dass  KrHIte- 
zellen  auch  auf  andere  Weise  entstehen  können  als  aus  Bindegewebskörperehen 
Darum  aber  behält  das^  was  wir  z.  B.  oben  §  124  ff.  über  das  Carcinoma  siniplex 
im  Aligemeinen  gesagt  haben,  nach  wie  vor  seine  volle  Ofiltigkeit  fOr  das  einfarbf 
Carclnom  der  Brustdrüse,  dem  auch  die  1.  c.  beigegebenen  Abbildungen  entnommev 
sind.  Eingeleitet  wird  die  Metamorphose  durch  eine  allerdings  noch  hypothetiM^b* 
epithetiale  Infection,  d.  h.  eine  Anregung  zur  gleichsinnigen  individuellen  Ent- 
wicklung, welche  von  dem  wirklichen  Epithelium  auf  die  zunächst  befindlichf^n 
Bindegewebszellen  ausgeübt  wird.  Dann  folgen  die  reichlichen  Ansammlangen  von 
Protoplasma  um  die  Kerne,  die  Kerntheilung,  die  Zeilentheilung,  wie  es  seiner  Zeit 
beschrieben  worden  ist,  und  ich  kann  nicht  umhin ,  in  dem  spindelförmigen ,  jfing- 
sten  Krebszellenneste  heute  noch  ein  umgewandeltes  ehemaliges  Bindegewebsk9r- 
perchen  zu  sehen.  Bei  erneuter  Prüfung  des  Gegenstandes  habe  ich  mich  freilich 
überzeugt,  dass  auch  die  LymphgefUsse  an  der  krebsigen  Production  particfpireo 
können,  doch  participiren  sie  in  hervorragender  Weise  nur  bei  den  härtesten  *ttt 
i^oxtji^  Scirrhus  genannten  Formen  der  Reihe,  an  den  weicheren  i:ann  man  ihre 
gesonderte  Theilnahme  nicht  nachweisen. 

§  585.  Wir  unterscheiden  also,  wie  man  sieht,  in  einer  zusammengehdrigea 
Reihe  von  harten  Brustkrebsen  härtere  und  weichere  Formen.  Die  Härte  im  All- 
gemeinen (gegenüber  dem  Medullarkrebs)  wird  dadurch  bedingt,  dass  die  bekannt- 
lich sehr  dichten  und  derben  Faserzüge  des  interstitiellen  Bindegewebes  durch  dir 
krebsige  Infiltration  zwar  gespannt  und  ausgedehnt,  vielleicht  auch  etWas  ^-erdennt 
aber  niemals  gänzlich  resorbirt  werden,    so  dass  sie  während  sämmtiicher  Eat- 
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wicklaDgspliBHfn  des  KrebBes  ein  «tarrea  Gi>flecht  bildea,  welches  durch  die  Oe- 
dchwulstmaese  auHgeapumt  iai.  Nnr  der  nn  widersteh  liehen  Raumfordening  wacb- 
ürnder  KrebazdleD  gegenüber  lockert  aich  die  innige  Verbindung  der  Fseern. 
Haben  dk-  KrebRieUun  aber  den  Zemtb  des  Lebens  überschritten ,  bo  überwiegt 
iurb  wiedemm  die  eUetische  Spanaung  des  Bindegewebes  und  ich  glaube  mit  der 
Aonafame,  daxs  diese  SpannuDg  die  regressive  Hetamorphoae  der  Krebszellen  direct 
befördere,  nicht  zu  weit  zu  gehen.  Aus  den  vorateheoden  Betrachtungen  ergiebt 
.'ich  die  Untereiniheiinng  der  harten  Krebse  ron  aelbat.  Je  entschiedener  und  je 
dppiger  die  ZellennentrilduDg  auftritt,  je  grJtsst'r  und  raumfordernder  das  einzelne 
ZeUenindividttnm  wird,  je  ausnahmsloser  jede  BindegowebBselle  an  der  Entartui^ 
Tbeil  nimmt,  um  so  mehr  wird  diefanze  Geschwulst  eine  dem  Infiltrat  entsprechende 
weichere  Beschaffenheit  haben,  während  umgekehrt  eine  mtUsige  Prodaction  klein- 
blfibender  Zellen  und  die  vorzugsweise  Infiltration  der  Lymphgeßtitse  dem  Binde- 
giwebe  das  Debergewicht  verleihen,  mitbin  härtere  Krebsformen  erzielen  wird. 

§  566.  Alle  Brustkrebse  treten  gern  in  Knotenfarm  auf:  wenn  von  dieser 
Regel  einmal  eine  Ausnahme  vorkommt,  wnnn  ancb  dilAiKe  Infiltrationen  eines  oder 
iDebrer  Lappen,  ja  der  gan- 
zen Drüse  vorkommen ,  so 
äind  dies  regelmässig  et- 
wa« weichere  Bindegewebs- 
krebse.  welche  sich  durch 
grosse  vielgestaltige  Zellen 
auszeichnen.  P"ür  das  viel 
häutigere  Auftreten  dersel- 
Im-d  Species  in  Knotenform  ^ 
u)ag  das  im  allgemeinen 
Theil-über  das  Carcinoma 
.'^iiuplex  Gesagte  hier  noch- 
uiiih  in  Erinnerang  gebracht 
»forden. 

Etwas  eingehender  sei 
diTiicbte  Scirrhus  beban- 
Mt.  AtT/ro^^  bat  denselben 
a\*  kleinzelligen  ,  tubulären 
Uindogewebskrebs  bezeich- 
net.      Sein    vielbewfthrtes 

Kenneninge  bat  sofort  die  

beiden  wichtigsten  Kriterien 

diT  Neubildung  hervorgeho-      '*"**.  stirrhu.  mum».  •.  uii.hc.ouch»  ■>»  i>,i>fni]»u- 

Den,     In  der  Tbat  nämlich  (Lymphjfnn-^?!   ««h  rrow,»«-. 

erreichen    die    Zellen    des 

iMrrhuH  kanm  den  dritten  Theil  von  der  Grösse  einer  gewCbnIirhen  Krebszelle. 

Sie  haben  aber  trotzdem  einen  ausgesprochen  epithelialen  Charakter,   wie  man  am 

besten  da  sehen  kann,  wo  die  interstitielle  Neubildung  an  das  Epithelinm  der  Acini 
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und  AußfUhruiigsgänge  aiustöset  (Fig.  154).  Was  die  Zellen  sonst  noch  aai^eicb- 
net,  ist  ihre  grosse  Durabilität.  Eine  regressive  Metamorphose  ist  an  diesen  Krelw^n 
kaum  nachzuweisen.  Die  Schnittfläche  des  Knotens  ist  derb ,  weiss,  stellenweis»' 
wie  seidengiänzend  ohne  die  gelbe  Reticulirung,  welche  beim  einfachen  Kreb»  di»- 
Zone  der  Fettmetamorphose  anzeigt.  Das  zweite  BillroiA'sche  Kriteriam,  die  Ta* 
bularität,  beruht  in  erster  Linie  auf  der  Infiltration  der  Lymphgefilsse ,  in  s weiter 
darauf,  dass  die  Bindegewebszellen  bei  ihrer  Proliferation  und  Metatypie  die  Spalt- 
räume  des  Bindegewebes  mehr  gleichmässig,  in  langen  Reihen  ausfüllen,  statt  wif 
beim  einfachen  Krebs  sich  auf  mehr  wie  einen  Punct  zu  concentriren  und  ein  Nest  zu 
bilden.  Die  hierauf  bezügliche  Abbildung  (pag.  469)  gehört  Waldeyer,  der  sich  beson- 
ders um  den  Nachweis  des  Zusammenhang  der  llterstitiellen  Wucherung  mit  dem 
Epithelium  der  Acini  verdient  gemacht  hat.  Dieselbe  zeigt  bei  b,  wie  mir  scheint, 
ein  Bruchstück  des  infiltrirten  Lymphgeßissnetzes,  doch  habe  ich  seither  Büder 
bekommen,  wo  der  lymphangioide  Charakter  gewisser  tubulöser  Infiltrate  sehr  y'iA 
deutlicher  hervortrat,  ja  wo  die  Lymphge^sse  ganz  ausschliesslicher  Sitz  der  Neo- 
bildung  waren  (vergl.  oben  §  583).  Die  Bindegewebszellen  scheinen  hier  weoi^ 
betheiligt.  Dies  ist  aber  entschieden  nicht  das  Gewöhnliche.  Um  sich  ein  Bild 
des  gewöhnlichen  Verhaltens  zu  machen,  muss  man  sich  alle  die  feinen  Linien, 
welche  neben  dein  Infiltrate  vorhanden  sind,  mit  wenig  unterbrochenen  Zellenreiben 
besetzt  denken. 

Zum  Scliluss  gebe  ich  noch  eine  Synonymentafel,   welche  bei  der  sehr  in  die 
Breite  gegangenen  Literatur  der  Brustkrebse  dem  Anfänger  gewiss  erwünscht  ist 

Einfache  Hypertrophie  der  Mamma.    Wahres  Adenom  (^t7iroM). 

Adenom  oder  cancroide  Hypertrophie  nach  meiner  Terminologie.  Wahre« 
Drüsenepithelialcarcinom  ( Billroth) . 

Medullär carcinom.  Weicher  Brustkrebs ,  acinöses  grosszelliges  Drü-en- 
carcinom  [Billroth). 

Carcinoma  simplex  (Förster) .  Von  den  Praktikern  mit  dem  folgenden  als 
Scirrhus  bezeichnet.  Der  gewöhnlichste  Brustkrebs.  Grosszellig  (?)  tubulä- 
rer Krebs  (Billroth) .    Carcinoma  reticulatum  (Müller) . 

Scirrhus.  Faserkrebs.  Kleinzellig- tubulärer  Krebs  (Billroth).  Retrahiren- 
der,  atrophirender,  vernarbender  Krebs. 

b.    Gesc/iwühte,  welche  vom  Bindegeweb$  der  Drüse  ausgehen, 

§  587.  In  dieser  zweiten  Gruppe  von  Brustdrüsengeschwülsten  finden  wir  die 
meisten  Repräsentanten  der  histioiden  Neubildung .  das  Sarcom,  das  Fibrom,  das 
Myxom  etc.  Geschwülste,  welche  meist  von  einer  umschriebenen  Parthie  der  Drflsf 
ausgehen  und  in  Knotenform  wachsend  oft  colossale  Dimensionen  erreichen ,  Ge- 
schwülste, welche  nach  einer  gründlichen  Exstirpation  nur  ausnahmsweise  recidivi- 
ren  und  innere  Metastasen  machen.  Der  wichtigste  von  diesen  Tumoren  ist  un- 
streitig das  Cystosarcoma  raammae.  eine  Geschwulst,  welche  darum  un^rf 
ganze  Aufmerksamkeit  verdient,  weil  sie  uns  unter  einer  höchst  charakteristiH^hen 
makroskopischen  Form  die  verschiedenen  Species  dey  histioiden  Neubildung,  «i  e* 
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Fig.  155.    Gewöhnlicher  makrockopiscber  Anblick  eine«  CyttoMrcomA 

maininac  auf  dem  Durchachnitt. 


einzeln,  mi  es  combiuirt,  voriilhrt  und  dadurch  die  nahe  Verwaiidtdchaft  und  innere 
Ziwammengehörigkeit  derselben  docuraentirt. 

Der  Aasdruck  f 'yntosarcom  ist  daher  keineswegs  als  die  Bezeiclinung  eines 
beistimmten  etwa  nindzelligen  Sarcoms  mit  Cysten  aufzufassen,  sondern  er  sagt  uns 
oor,  dass  eine  Neubildung  mit  dem  geweblichen  Charakter  der  histioiden  Ge- 
!<ehvtil8te  die  Mamma  ergriffen  und  die  präformirten  Hohlräume  derselben  dilatirt 
bit.    Die  Art  und  Weise  dieser  Dilatation  liat  aber  so  lier vorragende  Eigenthttm- 
üebkeiteD,  dafis  daraus  ein  höchst  fremdartiges  makroskopisches  ^'erhalten  der  Ge- 
^hwulst  re^ultirt.    Hunde,  schleimgefüllte  Cysten  werden  nur  selten  und  vereinzelt 
aogetroffeD.    Dagegen  be- 
merkt man  an  der  Schnitt- 
dache  überall  flache  Spal- 
ten,  welche    hie   und  da 
mit  einander    communici- 
reo,  im  Ganzen  aber  mehr 
parallel  oder  concentrisch 
verlaafen  and  dadurch  der 
Geschwulstmasse  einen  ei- 
^nthttmlich  blättrigen  Bau 
verleihen ,    welchen    Vir- 
choic  sehr  passend  mit  der 
Structur  eines  durchschnit- 
tenen Kohlkopfes  vergleicht  (Fig.  155).    Wenn  hier  von  Cysten  die  Rede  sein  soll, 
«0  sind  diese  —  das  müssen  wir  uns  von  vornherein  sagen  —  entweder  platt- 
gedrückt oder  mit  Geschwulstbestandtheilen  dermassen  erfüllt,    dass  der  blasige 
Charakter  gänzlich  unkenntlich  wurde.     Beides  ist  in  gewissem  Grade  der  Fall. 
Es  kann  zunächst  als  ausgemacht  gelten,   dass  jene  Spalträume 
die  veränderten  Ausführungsgänge  der  Drüse  sind.    Auf  einem 
hinreichend  feinen  Durchschnitt  (Fig.  156)  bemerkt  man  einen 
eontinuirlichen  Ueberzug  von  mehrfach  geschichtetem  Cylinder- 
epithelivm ,  welches  in  das  Lumen  der  Spalten  einen  klebrigen, 
klaren ,   synovinartigen  Schleim  absondert.     Das  Epithelium  ist 
somit  gegenüber  dem  normalen  in  einem  üppigen  hyperplastischen 
Zustande,  welcher  der  abnormen  Vergrösserung  der  von  ihm  be- 
kleideten  Oberfläche  ganz  conform  ist.     Diese  v  ergrösserung  der  „„^  ^enerru»  MUch- 
epithelbekleideten  Oberfläche,  d.  h.  des  subepithelialen  und  inter-  canwchen  mit  cyiin- 
stitiellen  Bindegewebes,   ist  aber  der  eigentliche  Mittelpunct  des     '"^'^det.'"^. 
Processes.     Sie  erfolgt  entweder  in  der  Weise  einer  mehr  gleich- 
massigen  Ausdehnung  und  Verdickung  der  Canalwandungen  oder  durch  Hinein- 
wachsen papillöser  und  dendritischer  Vegetationen  in  das  Lumen  der  Canäle.    Sel- 
tener und  meist  nur  complicatorisch  entstehen  solide,  kuglige  Tumoren  entfernt  von 
der  Oberfläche  der  Canäle  inmitten  der  breiteren  Lagen  des  interstitiellen  Gewebes. 
Fügen  wir  zu  der  hieraus  resultirenden  Mannigfaltigkeit  der  äusseren  Erscheinung 
noch  die  Mannigfaltigkeit  des  geschwulstbildenden  Materials  hinzu,   so  können  wir 
uns  nicht  wundern,  dass  beinahe  jedes  Cystosarcoma  mammae  seine  Besonderheiten 
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hat.     Wir  heben  hier  nur  die  am  häufigsten  wiederlcehrenden  anatomischen  BäAet 
hervor ; 

1.  Cystosarcoma  flbrosnm.  (Fibroma  intracanalicnlare  papilläre  munmav 
Virchoie] .  Eine  rundliche,  meist  lobuläre  Anschwellung  der  Mamma  von  sebr  be- 
trächtlicher Härte.  Auf  dem  Dnrcbachnitt  sieht  man  theils  grössere,  bis  hHhnerei- 
grosse  Knuten  von  der  Farbe  nnd  Beschaffenheit  ächter  Fibroide,  theils  ebensolche 
Blätter  nnd  Scheidewände :  endlich  kleinere  und  grössere  Gmppen  von  PapilleB. 
welche  wohl  auch  an  einzelnen  Stellen  die  Hautdecke  durchbrochen  haben  odcI  dann 
frei  zu  Tage  liegen. 

2.  Cystosarcoma  mucosnm.  (Mysoraa  intracanalicnlare  arboregcens  numnuF 
VircAow.     Cystoearcoma  prolifernm  oder  phyllodes  Müller] .     Die  hinfigsta  Form . 

zeichnet  sich  vor  der  fibrösen  durch  schnelle- 
res Wachsthum   und   Qppige«  Hineinwncbem 
blättriger  und  papillMer  Excrescensen  In  die 
Milchcanäle  ans.  Am  klarsten  tritt  diesee  Ver- 
hältniss  dann  hervor,    wenn  neben  der  Deh- 
nung nnd  Verzerrung  der  Milcfaeauäle  eine  Ai- 
sainmlung  schleimigen  Secrete«  einhergeht  nnd 
Vif.  \hi.  cyitiarh-fcutitrh«  MiichuoiLciKD    »uu  Wirkliche  rnnde  oder  hatbmnde  Säcke  ent- 
yon  pipUDiFD  EiiMH«ai*n  der  Wmndatig  u-    stehen,   in  wcIchc  die  papillöaen  Wncherunge« 
fe  K  <  fwi    mi  «c  .  hereinragen  (Fig.  t57).  Das  GeachwnlBtmatt- 

rial  ist  Scbleimgewebe  gemischt  mit  rundzelligem  Sarcomgewebe. 

3.  Sarcoma  pericanslicnlare  ;  adenoides  Billroth.  Eine  als  iHDCUicher  Knu- 
ten erscheinende  Geschwulst,  welche  auf  dem  Durchschnitt  blattähnliche  Windun- 
gen einer  weissen  oder  röthlicb- grauen  Substanz  erkennen  lässt ,  die  sich  bei  mi- 
In-oskopiscbcr  Untersuchung  als  rund-  oder  saltner  spindelzellig  Sarcoragevebe 
zu  erkennen  giebt.  Die  Neubildung  hat  sich  hier  auf  das  snbepitbeliale  Binde- 
gewebsstratum  beschränkt,  und  was  wir  sehen,  ist  eine  monströse  Nachbildung  der 
Vera  siel  ungs  weise  des  normalen  drüsigen  Parenchyms. 

4.  Sarcoma  pericanallculare  diffusum.  -Eine  ganz  gleichmassige,  jedoch  mei«! 
spindelzellige  Sarcommasse,  innerhalb  deren  die  Milchcanäle  zu  breiten  klaffenden 
Spalten  verzerrt  nnd  ausgedehnt  sind.  Anch  diese  Geschwulst  b^innt  in  der 
Umgebung  der  Cuiäle,  setzt  sich  aber  dann  über  das  geHammte  interstitielle  Ge- 
webe fort. 

§  5S8.  Neben  dem  Cystosarcom  bilden  die  Qbrigen  histioideu  Qescbwtlsle 
der  Mamma  eine  verschwindend  kleine  Zahl.  Am  interessantesten  dflrAe  ein  ^in- 
dclzellensarcom  mit  beschränkter  Bösartigkeit  sein,  welches  sich  durch  seinei  ex- 
quisit radiären  Bau  auszeichnet  (Carcinoma  fasctcnlatum  MttUeri) .  Doch  ist  dir 
Geschwulst  zu  selten,  um  über  sie  Genaueres  berichten  zu  können.  Kleinere  Ed- 
chond romknoten  sind  wiederholt  an  der  Mamma  gefunden  worden,  ebenso  Lipome, 
doch  dflrflen  die  letzteren  wohl  stets  als  entartete  Fettlappen  der  NachbanehaA 
anzusehen  xcin. 


Xn.  Anomalieen  der  Prostata. 

1.  Hypertrophie. 

§  589.  Es  ist  in  der  neueren  Zeit  die  Ansicht  aufgestellt  und  namentlich  von 
England  aus  (TAompson)  vertheidigt  worden,  dass  die  Prostata  als  das  Analogon 
des  weiblichen  Uterus  anzusprechen  sei.  Der  grosse  Reichthum  ab  glatten  Muskel- 
fasern, durch  welchen  das  Stroma  der  Drttse  ausgezeichnet  ist,  der  Umstand,  dass 
das  anerkannte  Aequivalent  der  Gebärmutter,  der  sogenannte  Utriculus  prostaticus, 
ziemlich  genau  in  die  Mitte  der  Drüse  eingesenkt  ist,  geben  dieser  Parallelisirung 
in  der  That  etwas  Bestechendes,  doch  darf  nicht  übersehen  werden,  d^ss  einerseits 
die  Glandulae  utriculares,  mit  welchen  doch  die  Prostatatubuli  verglichen  werden 
müssten,  nicht  in  die  Muscularis  des  Uterus  eingebettet  sind,  andrerseits  der  er- 
wähnte Utriculus  prostaticus  nicht  blos  eine  Höhle,  sondern  auch  eine  eigene 
.sich  von  der  Substanz  der  Prostata  deutlieh  sondernde  Wandung  besitzt,  welche 
dann  doch  ein  näheres  Anrecht  hat,  mit  der  Gebärmutter  verglichen  zu  werden. 
Immerhin  ist  es  interessant,  dass  gerade  die  häufigste  Erkrankungsform  der  Pro- 
stata ,  die  Hypertrophie ,  in  vielen  Puncten  mit  einer  ebenfalls  sehr  häufigen 
Erkrankung  der  Gebärmntter,  nämlich  der  Fibrombildung,  ganz  unverkennbare 
Aehnliclikeiten  darbietet. 

§  590.  Wir  können  zwei  Formen  von  Prostatahypertrophie  unterscheiden. 
Bei  der  einen,  selteneren  Form  handelt  es  sich  um  eine  gleichmässige  Vergrösse- 
rung  des  Organes  in  allen  Richtungen ,  bedeutende  Zunahme  der  Oonsistenz  durch 
das  Auftreten  eines  überaus  derben ,  straffen ,  weisslichen  Fasergewebes ,  welches 
die  ganze  Drüse  durchsetzt.  Sämmtliche  Muskelbündel  befinden  sich  hier  im  Zu- 
stande einer  fortschreitenden  Hyperplasie,  während  die  Drüsentubuli  atrophisch  zu 
Grunde  gehen.  In  sehr  ausgezeichneten  Fällen  dieser  Entartung  sind  die  drüsigen 
Bestandtheile  vollkommen  zerstört,  es  ist  keine  Spur  derselben  mehr  nachzuweisen, 
die  Prostata  ist  in  eine  homogene  fibromusculäre  Geschwulst  verwandelt. 

Anders  verhält  es  sich  bei  der  zweiten  weitaus  gewöhnlicheren  Form  von  Pro- 
ätatahypertrophie,  welche  sich  schon  ftir  die  oberflächliche  Betrachtung  durch  das 
Auftreten  mehr  discreter  Knoten  kennzeichnet.  Letztere  sind  von  runder  oder  we- 
nigstens rundlicher  Gestalt  und  variiren  im  Durchmesser  von  0,5  MM.  —  15  MM., 
die  kleineren  sind  stets  weich ,  röthlichgrau  und  springen  polsterartig  an  der 
Schnittfläche  hervor,  während  die  grösseren  meistentheils,  wenn  auch  keineswegs 
immer ,   von  etwas  härtlicher ,   fibröser  Beschaffenheit  und  mehr  in's  Weissliche 
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ziehender  Färbung  sind,  im  Uebrigen  aber  ebenfallH  an  der  Schnittfläche  Prolö- 
beranzen  bilden.  Da  wo  diese  Knoten  wenig  zahlreich  sind,  kann  man  sagen, 
dass  sie  in  das  Parenchym  der  Prostata  eingesetzt  erscheinen ;  in  der  Regel  *b*-i 
sind  sie  in  so  grosser  Menge  vorhanden,  dass  die  Drflse  geradezu  mosaikartig  aa« 
ihnen  zusammengesetzt  ist  und  die  Ueberreste  des  relativ  unveränderten  DriltMfn- 
parenchyms  neben  ihnen  verschwinden.  Die  mancherlei  Varietäten,  welche  in  der 
äusseren  Form  der  hypertrophischen  Prostata  -beobachtet  werden ,  der  Umstand 
dass  bald  der  linke,  bald  der  rechte  Si^tenlappen ,  bald  mehr  die  Portio  superior 
des  hinteren  Umfangs  der  Drüse  (der  sogenannte  mittlere  Lappen)  ergriffen  igt,  ditf 
mannigfaltigen  Verzerrungen  tind  Verlagerungen ,  welche  die  pars  prostatica  der 
Harnröhre  erfährt,  alles  erklärt  sich  ans  dem '  verschieden  zahlreichen  Auftreten 
und  dem  ungleich  schnellen  Wachsthum  der  Knoten. 

§  59 1 .    Treten  wir  deshalb  der  histologischen  BeschafTenheit  und  der  Ent- 
stehungsgeschichte  dieses   so  wichtigen  Bestandtheils  der  hypertrophischen  Pnn 
stata  näher.    Alle  Knoten,  die  kleinsten  wie  die  grössten,  zeigen  in  ihrer  Zndam- 
mensetzung  drüsige  und  muskulöse  Elemente.    Die  ersteren  gleichen  den  TubIlli^ 
der  normalen  Prostata  ebensowohl  durch  ihr  niedriges  mehr  pflasterf^nniges  Cylin- 
derepithelium  als  durch  die  Art  und  Weise  der  Verästelung,  welche  unter  beinahr 
rechten  Winkeln  erfolgt.    Von  einer  Tunica  propria  im  gewöhnlichen  Sinne  habe 
ich  nichts  entdecken  können,  wohl  aber  ist  das  die  Tubnli  zunächst  umschllesdende 
fibromuscnläre  Gewebe  der  Oberfläche  der  Tubüli  parallel  stratificirt,   und  kann  äu 
bis  weit  hinaus  als  eine  »eigene  Umhüllung«  des  mit  dem  Epithel  ausgekleideten 
Lumens  angesehen  werden.  Man  thäte  den  Thatsachen  Gewalt  an,  wenn  man  ver- 
kennen wollte,  dass  die  Drüsentubuli  insofern  wenigstens  die  wichtigste  Relle  bei 
der  ganzen  Neubildung  spielen,  als  ihre  Form  und  Verästelung  es  ist,   welche  der 
ganzen  Structur  des  Knotens  zu  Grunde  liegt.    Ob  ein  Aussprossen  des  Drtl!*en- 
epitheliums  in  Form  solider  Zellenzapfen,  also  ächte  Drüsenhyperplasie,  den  ersten 
Ausgangspunct  der  Neubildung  abgiebt,  habe  ich  nicht  entscheiden  können ;   wahr- 
scheinlicher ist  mir  die  primäre  Betheiligung  des  subepithelialen  Gewebe« 
Dieses  wird  hyperplastisch  und  schwillt  von  kaum  messbarer  Dicke  zu  einer  O.M!> 
bis  0.2  MM.  starken  Schicht  von  jungem  ganz  ans  Spindelzelien  bestehendem  Ge- 
webe an.    Die  meisten  Autoren  halten  diese  Spindelzellen  für  mnakulds  and  be- 
zeichnen deshalb  die  Neubildung  ebenso  wie  das  gemeine  Uterasfibroid,  als  fibro- 
musculär.    Ich  habe  gegen  diese  Nomenclatur  einige  Bedenken,  doch  möchte  icb 
es  vermeiden,  eine  an  sich  sehr  einfache  Sache  durch  Streiten  über  die  Bezeich- 
nung zu  verwirren  (§  153).    Ein  einzelner  Drüsentubulus  mit  seinen  terminiden 
Verästelungen  erhält  durch  die  gedachte  Vergrösserung  des  subepithelialen  Stra- 
tums die  Form  und  die  Grösse  eines  Stecknadelknopfes  und  hebt  sich  demgemä^^ 
als  kleinstes  Knötchen  von  dem  übrigen  Parenchym  ab.    Die  weitere  Vergrö««e- 
rung  des  Knötchens  erfolgt  einerseits  durch  die  Theilnahme  der  nächstangrenzen- 
den  Drüsentubuli,  andrerseits  von  innen  heraus  durch  Auswachsen  der  vorhanden«'D 
fibrotnbulösen  Geschwulstelemente.    Je  mehr  der  letztere  Wachsthnmsmodos  vor- 
herrscht, um  so  mehr  isolirt  sich  der  Knoten  wenn  er  grösser  wird  und  kommt 
Mchliesslich  wohl  gar  in  eine  besondere  fibröse  Hülle  zu  liegen. 


2.  Entzündung.    3.  Tuberkulose.  475 

Fassen  wir  nun  das  Gesagte  zusammen,  so  mflssen  wir  die  gewöhnliche  Hyper- 
trophie der  Prostata  als  eine  fibromusculäre  Hyperplasie  des  peritubulftren  Stromas 
einzelner  Drflsenabschnitte  mit  gleichzeitiger  Verlängerung  und  VervielftltiguHg  . 
der  Tubuli  selbst  bezeichnen.    Eine  ähnliche  Affection  ist  von  BUlroth  an  der 
Brastdrüae  beobachtet  und  als  Adenoidsarcom  beschrieben  worden  (vgl.  §  587,  3). 

2.  KntiBndnng. 

§  592.  Die  Prostata  verhält  sich  in  Beziehung  auf  acute  Entzündungen  eini- 
germassen  wie  die  äussere  Haut.  Wie  dort  die  innige  Verflechtung  der  Cutis« 
fasern,  so  verbietet  hier  die  grosse  Derbheit  des  Stromas  die  schnelle  Verbreitung 
des  Proeesses.  Wir  finden  daher  die  acute  Entzündung  in  allen  ihren  Stadien  auf 
einzelne  wenn  auch  oft  zahlreiche  kleine  Heerde  beschränkt.  Ich  spreche  hier 
natürlich  nicht  von  traumatischen  Eiterungen,  welche  sieh  in  ihrer  Ausbjeitung 
nach  der  stattgehabten  Laesio  continui  richten,  sondern  von  jenen  acuten  paren- 
chymatösen Schwellungen,  welche  in  seltenen  Fällen  protopathisch  sind,  meist  aber 
durch  Sympathie  der  Prostata  mit  dem  übrigen  Urogenitalsyätem ,  vor  allem  mit 
Katarrhen  der  Hamwege  entstehen. 

Ich  halte  es  ftlr  gerechtfertigt,  zwei  Stadien  der  acuten  Entzündung  zu  unter- 
scheiden.  Eine  ansehnliche  Hyperämie  und  ödematöse  Durchtränkung  des  ganzen 
Organes  bezeichnet  den  Beginn  des  Leidens  und  hält  während  des  ganzen  ersten 
Stadiums  an.  Von  näheren  anatomischen  Befunden  ist  leider  nur  wenig  bekannt 
geworden.  Thompson  bemerkte  »Pünctchen  dicklichen  Eiters,  welche  aber  nicht 
eigentlich  kleine  Abscesse,  sondern  Drüsencrypten  waren«.  Danach  scheint  sich 
also  der  Process  schon  frühzeitig  in  den  Tubulis  zu  localisiren.  Das  zweite  Sta- 
dium, dessen  Eintritt  durch  die  Kunst  der  Aerzte  meist  verhütet  wird^  ist  das  der 
Äbscedirung.  Es  entwickelt  sich  eine  üppige  Absonderung  von  Eiterkörperchen 
an  der  Innern  Oberfläche  der  Drüsentubuli ;  die  Eiterkörperchen  mischen  sich  mit 
dem  normalen  Secret  der  Drüse  und  bilden  mit  ihm  eine  leimartige,  fadenziehende^ 
grünlichgelbe  Flüssigkeit,  welche  sich  von  gewöhnlichem  Eiter  einigermassen 
unterscheidet.  Die  präexistirenden  Hohlräume  werden  ausgedehnt,  späterhin  ver- 
schmelzen einzelne  mit  einander  und  man  findet  dann  die  Prostata  mit  einer  ver- 
schieden grossen  Zahl  grösserer  und  kleinerer  Abscesse  durchsetzt.  Sehr  selten 
nimmt  eine  einzige  grössere  Abscesshöhie  die  Mitte  eines  Seitenlappens  ein.  Ueber- 
haupt  vergehen  Wochen  und  Monate,  ehe  die  Entzündung  bis  auf  diesen  Punct 
gediehen  ist,  weil  das  straffe  fibromusculäre  Stroma  der  Drüse  dem  Fortschreiten 
der  Eiterung  nicht  günstig  ist.  Die  Abscesse  eröffnen  sich  in  der  Regel  nach  der 
rrethraloberfläche  zu,  weniger  häufig  bricht  der  Eiter  aussen  durch  und  verursacht 
Fistelgänge  nach  dem  Mastdärme,  dem  Darme  oder  Penis. 

3.  TuberkulMe. 

§  593.  An  der  Prostata  kommt  die  Tuberkulose  nur  in  jener  Form  vor, 
welche  zur  Phthisis  des  Organes  führt.  Die  ursprünglich  grauen,  später  käsig 
werdenden  Knötchen  finden  sich  in  der  Umgebung  der  Tubuli  eingebettet.    Erwei- 

aindiletteh,  Lehrb.  d.  path.  Gewebelehre.  32 
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ehuBg  und  Zerfall  derselben  fahrt  zur  Bildung  von  mehrfachen  Absceasen,  irelclK» 
sich  durch  fortschreitende  Anbildung  neuer  Tuberkeln  vergrössem  und  schliesslid 
gegen  die  Blase  hin  perforiren.  Der  ganze  Process  ist  der  Phthisis  rhenaüs  und 
testieuli  (§551  und  §  571]  analog. 

4.  Krebs. 

§.594.  Der  Krebs  der  Prostata  ist  eine  nicht  eben  häufige  und  stets  prot«»- 
pathische  Erkrankung.  Der  Medullarkrebs  bildet  sehr  umfangreiche  knollige  (k- 
schwülste,  welche  meist  gegen  das  Lumen  der  Harnröhre  protuberiren ,  spittf 
durchbrechen  und  GeschwOre  bilden.  Nach  der  Angabe  von  Oscar  Wyu  entsteht 
das  Catcinom  durch  eine  primäre  Entartung  der  drüsigen  Substanz ,  insbesondere 
des  Tubularepitheliums,  während  sich  das  Stroraa  mehr  passiv  verhält.  Mir  selbst 
stehen  keine  eigenen  Anschauungen  zu  Gebote.  Der  melanotische  Krebs,  welcher 
ebenfalls  an  der  Prostata  beobachtet  worden  ist,  dürfte  sich  der  medullären  Fora 
anschliessen. 


XIII.  Anomalieen  der  Speicheldrüsen. 

1.  Entiiifliing. 

$  595.  Die  anerkennenswerthen  Fortschritte,  welche  die  normale  Histolo^e 
der  Speicheldrüsen  in  der  neuesten  Zeit  gemacht  hat,  sind  für  die  pathologischen 
Verhältnisse  noch  in  keiner  Weise  ansgebeutet  worden.  Dies  liegt  vornehmlich 
daran,  daes  Speicheldrüsenerkrankungen  überhaupt  selten  sind,  und  dass  Entzfln- 
dangen  insbesondere  in  einem  zu  weit  vorgeschrittenen  Stadium  zur  Untersuchung 
za  kommen  pflegen.  Das  experimentelle  Studium  fand  bis  jetzt  an  der  Unempfind- 
lichkeit  der  Thierspeicheldrüsen  gegenüber  traumatischen  Einwirkungen  seine  gros- 
sen Schwierigkeiten,  so  dass  es  einigermassen  zu  entschuldigen  ist,  wenn  sich 
unsere  Kenntnisse  von  den  histologischen  Vorgängen  bei  der  Speicheldrüsenentzün- 
dang  immer  noch  auf  eine  geringe  Anzahl  besser  untersuchter  Fälle  von  Parotitis 
^Virchow  und  C.  O.  Weher)  stützen.  Ich  selbst  habe  mich  an  das  von  C  0.  We- 
her benutzte  sehr  wohl  conservirte  Material  des  Bonner  pathologischen  Instituts 
gehalten. 

§  596.  Der  Entzündnngftreiz  wird  der  Speicheldrüse  wohl  in  allen  Fällen  von 
derjenigen  Schleimhautoberfläche  zugeleitet,  auf  welcher  ihr  AusfQhrungsgang  mün- 
det. Auch  bei  den  sogenannten  idiopathischen  Parotiden  pflegt  eine  vielleicht  ge- 
ringfligige  Stomatitis  das  Primäre  zu  sein,  und  was  die  dyscrasischen  Formen  an- 
langt, so  hat  sich  die  wichtigste  unter  ihnen,  die  mercurielle,  bereits  ebenfalls  als 
fortgeleitet  von  der  Mundschleimhaut  erwiesen ,  nur  die  Parotitis  der  Infections- 
krankheiten  (Typhus,  Pyämle,  acute  Exantheme  etc.)  hat  in  unseren  Anschauungen 
noch  das  Recht  auf  einen  directen  Ursprung  aus  dem  kranken  Blute,  welches  die 
Drüse  durchströmt.  Die  anatomischen  Veränderungen  entsprechen  diesen  ätio- 
logischen Voraussetzungen  insofern,  als  sie  im  Wesentlichen  den  Charakter  einer 
katarrhalischen  Entzündung  des  secernirenden  Drüsenparenchyms  combinirt  mit 
einem  ELatarrh  der  SpeichelrOhren  an  sich  tragen. 

Was  zunächst  das  Parenchym  anlangt,  so  gebührt  Virchow  das  Verdienst,  den 
früher  allgemein  verbreiteten  Irrthum,  als  sei  die  Parotitis  im  Wesentlichen  eine 
Entzündung  des  Drüsenbindegewebes,  beseitigt  zu  haben.  Es  ist  wahr,  dass  bei 
der  acuten  Parotitis  sowohl  die  bindegewebigen  Umhüllungen  der  Drüse  als  ins- 
besondere die  Bindegewebssepta  im  Innern  eine  beträchtliche,  anfänglich  ödema- 
t<)se,  später  vielleicht  sogar  eitrige  Infiltration  erfahren.  Trotzdem  gilt  jede  Ent- 
zündung der  Speicheldrüsen  in  erster  Linie   dem  secernirenden  Parenchym  im 

32» 
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engsteo  Sinne  des  Wortes,  ä.  h.  den  Speichelzellen,  welche  die  kDn«ii  Endlnboli 
der  Dni8e  aU  deren  Epithelinm  anskleiden .  Die  mit  blossem  Ange  nntersclieidlMm 
sogenannten  DrUsenläppchen,  welche  normal  etwa  die  Grösse  eines  starbeD  Stwk- 
nadelknopfes  nnd  eine  blass-gelblichgraue  Farbe  besitzen,  treten  an  der  enliBii- 
deten  Drllse  als  dunkelrotho  bis  linsengrosse,  prall  geschwellte  Körperchen  hemr 
Man  siebt,  dasa  sich  die  entzündliche  Hyperämie  ganz  speciell  anr  diese  Lappri 
concentrirt  hat.  Selbst  Blntans tretungen  werden  hie  nnd  da  au  der  Obertiicb«  itt 
Läppchen  wahrgenommen.  Schreitet  man  dann  znr  mikroskopischen  Cnterevcbniit: 
gut  gehärteter  Präparate,  eo  erkennt  man  freilich  erst  nach  einiger  Oewöhnnng  u 
das  ziemlich  hunte  Bild  Folgendes : 

Die  Endtuboli  sind  gruppenweise,  je  nach  ihrer  ZnsammengehCrigkdt  zu  «ii- 

zelnen  Äcinis,  verschieden  weit  in  der  £rkrankang  vorgeschritten.    Neben  einitl- 

nen  noch  völlig  normalen  Acinis  findet  man  1 )  solche,  deren  Epithelien  stark  nt- 

grüssert,  dunkel-körnig  getrübt  nud  in  ihrem  Zusammenhange  gelockert  änd.   Ifii 

vergrösserten  Zellen,   welche  hie  und  da  Kerntheiinng  erkennen  lassen,   fUlen  in 

ganzen  Kaum  aus,  sie  haben  denselben  nach  Verhältniss  bis  auf  das  Doppelte  und 

noch  mehr  erweitert ;   Weber  hat  auch  endogene  Eiterbildui; 

an  diesen  grossen  Zellen  beobachtet ;    2)  solche,  deren  A1t<«- 

len  in  ihrem  Lumen  zahlreiche  Eiterkörperchen  enthaKea. 

während  noch  eine  conti nuirliche  Epithelschicht  die  Waadm^ 

bekleidet  (Fig.  I5S).    Dieser  Kiter  hat  die  Bedeutung  eiocf 

katarrhalischen  Oberflächen -Absonderung,  und  es  fragt  üti 

nur,  woher  er  stammt?    Hier  sind  mehre  MäglicfakeiteD  toi- 

banden.    Man  könnt«  einmal  an  die  eben  erwähnte,  voa  H'*- 

itr  beschriebene  endogene  Eiterbildnng  denken  und  in  desi 

vorliegenden  Eiter  das  Endresultat  derselben  erblicken:  mu 

könnte  zweitens  an  eine  Auswanderung  junger  Zellen  ans  dd> 

subepithelialen  Bindegewebe   denken.      Das   VorhandeDKii 

iitu<i    einer  continnirlichen  Epithelschicht  wQrde  ich  nicht  als  eii 

"""""^    /Hr  Hinderniss  der  Auswanderung  ansehen ;  endlich  drittens,  wlrt 

die  Möglichkeit  ins  Auge  zu  fassen,  daes  die  wandstäudigen  noch  Torhandewa 

Epithelien  durch  Theilniig  die  central  gelegenen  jungen  Zellen  eizeugtoi.    Uu 

sieht  nämlich  gerade  hier  regelmässig  lebhalle  Theilungsvorgänge,  nnd  wenn  du 

Hberlegt,  dass  dieselbe  Zellenschicht  höchst  wahrscheinlich  auch  die  Matrix  ätt 

normalen  Epithelzellen  ist,  so  findet  sich  von  selbst  die  Vermntbung  ein,  dass  ri» 

excessive  BethL-iÜgung  der  physiologischen  Regeneration  bei  der  Entzündung  *-in> 

Rolle  spielen  möchte.     Schon  an  den  mit  frisch  geschwellten  Epithelien  erfHIltr« 

Acinis  bemerkt  man  Kerntheilung  in  jenen  auf  dem  Quersclmitt  halhmondiiJnnif^-D 

in  tote  stemRinnigen   und  anastomosireudcu  protoplasmareiohen  Zellen,    wclelit 

zwischen  der  bindegewebigen  Alvcolarwand  und  den  eigentlichen  nud  ausgrl»!- 

deten  Speichelzellen  eine  eigene  Schicht  bilden.    Nach  Pßäger  stehen  diese  Z«lki 

mit  dem  Nervensystum  in  engster  Verbindung.    Damit  scheint  es  aber  nicht  ob- 

verträglich  zu  sein ,  dass  sie  zugleich  fUr  die  Ergänzung  des  Epithelialatratium 

Itber  ihnen  sorgen,   wie  inabesondere  Heidenhain  nachgewiesen  hat.    Vergloicbi 

man  nun  die  verschiedenen  veränderten  Acini-  mit  einander,   so  gewinnt  man  baU 
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die  Ueberzengang»  dass  gerade  diese  ZeDen  es  sind,  welche  nach  dem  Verlast  des 
übrigen  Bpithelialstratums  noch  persistiren,  zugleich  aber  in  einen  krankhaften 
Wacherangsproces:  verfallen  sind;  3)  solche  Acini,  bei  welchen  keine  Spur  von 
einem  £pitheliam  mehr  vorhanden  ist  und  welche  nur  noch  eitergefüllten  Binde- 
^ewebsmaschen  gleichen.  Diese  gänzlich  vereiterten  Acini  confluiren  zu  immer 
grösseren  Abscessen ,  welche  nachgerade  ganze  Läppchen,  ja  ganze  Lappen  der 
Drüse  einnehmen.  4)  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  anfangs  ödematös  gequol- 
len und  dient  so  dem  Anatomen,  die  einzelnen  entzündeten  Läppchen  deutlich  von 
einander  zu  sondern  und  kenntlich  zu  machen.  Später  beginnt  zunächst  im  Um- 
fange der  entzündeten  Acini  eine  zellige  Infiltration,  welche  sich  je  länger  je  mehr 
theils  nach  innen  gegen  das  Lumen  der  Acini,  theils  nach  aussen  in  die  breiteren 
Bindegewebssepta  vorschiebt,  beiderseits  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  Ver- 
anlassung gebend.  5)  Die  Speichelröhren  im  ganzen  Umfange  des  Entzünduugs- 
heerdes  produciren  an  ihrer  Oberfläche  gleichfalls  Eiter,  wie  C.  O,  Weher  nach- 
gewiesen hat,  doch  erhält  sich  ihr  Epithel  sehr  lange  intact  und  geht  nur  bei  einer 
gänzlichen  Vereiterung  der  Drüse  mit  zu  Grunde. 

Nach  alledem  dürfen  wir  uns  den  Entzündungsprocess  der  Speicheldrüsen 
etwa  in  der  Weise  ablaufend  denken,  dass  in  einem  ersten  Stadium  Hyperämie  der 
Drüsenläppchen  und  trübe  Schwellung  der  Speichelzellen  mit  einer  ödematösen 
Durchtränkung  des  Bindegewebes  einhergehen,  in  einem  zweiten  Stadium  eine 
eitrig-katarrhalische  Absonderung  theils  vom  Epithel  der  Acini ,  theils  vom  um- 
gebenden Bindegewebe  aus  unterhalten  wird,  während  sich  zugleich  eine  zellige 
Infiltration  des  Drüsenbindegewebes  ausbildet;  in  einem  dritten  Stadium,  welches 
aber  in  der  Regel  nicht  erreicht  wird,  der  Bindegewebseiter  einerseits  in  die 
Alveolen  einbricht,  andrerseits  im  Bindegewebe  Abmesse  bildet  und  so  den  Unter- 
gang des  ganzen  Organes  herbeiführt.  Die  nie  fehlende  lebhafte  Betheiligang  der 
Bpeichelröhren  an  dem  eitrigen  Katarrh  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die  meisten 
Entzfindangen  der  Parotis  in  der  That  durch  die  Ausführungsgänge  von  der  Mund- 
höhle ans  zugetragen  werden.  Der  so  ausgesprochene  katarrhalische  Charakter  der 
Parotiden  würde  damit  zugleich  seine  Erklärung  finden. 

2.  Cieschwabte. 

§597.  Das  weiche  Carcinom  der  Parotis ,  eine  seltene  Neubildung, 
scheint  nach  allem,  was  von  histologischen  Details  darüber  bekannt  geworden,  ein 
ilchtes  Drüsencarcinom  zu  sein ,  d.  h.  es  scheint  von  den  Epithel-Auskleidungen 
der  Drftsenacini  selbst  auszugehen.  Ein  üppiges  und  unbändiges  Auswuchern  der 
letzteren  in  Form  von  soliden  Zellency lindem,  welche  sich  unaufhaltsam  in  allen 
Richtungen  vorschieben,  das  Bindegewebe  theils  durchbrechend,  theils  ausdehnend, 
ist  das  Hauptmotiv  seines  Wachsthums.  Das  Stroma  besteht  aus  dünnen  und  glat- 
ten Bindegewebsbalken,  welche  zwischen  einem  stellenwefse  reich  entwickelten  Ge- 
fitesnetz  ausgespannt  sind.  Die  Krebszellen  liegen  dem  Stroma  im  Allgemeinen 
nur  lose  an,  doch  verdient  eine  Beobachtung  von  Sich  Erwähnung ,  wonach  die 
Krebszellen  den  Venen  nnd  venösen  Jüapillaren  fester  anhafteten ,  ja  durch  Thei- 
lang  der  AdventitiaisBoUen  daselbst  entstanden  zn  sein  schienen.   Auch  C.  O.  Weher 
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betont  eine  innigere  Beziehung  des  Bindegewebes  zn  der  KrobsseUenprodiictioQ 
indem  er  auf  das  nicht  seltene  Auftreten  papillöser  Excrescenzen  anfinerksaD 
macht,  welche  in  das  Lumen  der  Acini  hereinragen.  Ich  habe  etwas  Aehnliebe» 
auch  an  den  weichen  Carcinomen  der  Mamma  gesehen.  Die  Trennung  der  Kreh^ 
Zellen  vom  Bindegewebe  war  zwar  im  Allgemeinen  ausnehmend  scharf,  doch  esiitir- 
ten  einzelne  Puncte,  an  welchen  das  vollkommene  Gegentheil,  nftmlich  m 
continuirliches  Uebergehen  von  Bindegewebszellen  in  Krebszellen,  ersiehtlich  war 
Es  waren  meist  Krenzungspuncte  der  dicksten  unter  den  Stromabalken,  doch  hab« 
ich  Näheres  über  ihre  Lage  und  Bedeutung  nicht  ermitteln  können. 

Das  melanotische  Carcinom  ist  noch  seltener  als  der  einfache  Medollarkreb» 
über  seine  histologischen  Verhältnisse  ist  gar  nichts  bekannt. 

§  598.  üeber  den  Scirrhus  der  Parotis  hat  C.  O.  Weber  einige  Angabee 
gemacht.  Danach  bietet  diese  Geschwulst  bedeutende  Analogieen  mit  dem  Sciniiib 
mammae  dar,  doch  ist  die  Betheiligung  des  Drüsenepitheliums  noch  weit  entschi'^ 
dener  als  dort ;  die  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  hat  mehr  den  Cha- 
rakter einer  reactiven  Entzündung  und  schwieligen  Hyperplasie.  Die  Drüsenepi- 
thelien  bilden  Schläuche  und  Cylinder,  welche  die  derbe  weisse  Masse  der  Geschwulst 
nach  allen  Richtungen  durchsetzen. 

§  599.  Ein  Adenom  der  Speicheldrüsen  ist  bis  jetzt  nicht  beschrieben  wor- 
den, das  Epith elial carcinom  kommt  primär  ebenfalls  nicht  vor ;  do<*h  6adf^ 
man  es  nicht  selten  als  Eindringling,  wenn  sich  die  peripherische  Wucherang  eine« 
Lippen-  oder  Zungenoancroids  auf  die  Parotis  oder  Submaxillaris  fortsetzt.  We» 
irgendwo,  so  haben  die  Kotier  Achen  Untersuchungen  (§  583)  far  dieses  Einbrefbea 
der  Cancroidzapfen  in  die  Structur  eines  anstossenden  Organes  eine  hervorragfode 
Bedeutung.  Gerade  so  wie  es  der  Verlauf  und  die  Verästelnngsweise  der  Lympb- 
gefässe  vorschreibt,  sieht  man  hier  die  Zellencylinder  zunächst  in  der  bindegewebign 
Umhüllung  sich  ausbreiten,  dann  auf  den  breiteren  Septis  in  das  Innere  der  DrfUe 
eindringen ,  um  endlich  von  hier  aus  die  einzelnen  Läppchen  des  secemirendeo 
Parenchyms  selbst  in  Angriff  zu  nehmen.  Der  einzelne  Alvoohis  participirt  in  der 
Weise,  dass  sich  zunächst  die  spindel-  odoi*  halbmondförmigen  Randzellen,  we]cb^ 
wir  als  die  Matrix  der  Speichelzellen  kennen  gelernt  haben,  lebhaft  theilen  nod 
vermehren.  Es  entsteht  ein  Polster  von  grösseren  Epithelzellen,  welches  die  Htt- 
ren  Speichelzellen  rings  umgiebt  und  den  Alveolus  etwa  auf  das  Doppelte  des  nor- 
malen Umfangs  ausweitet.  Ist  die  Veränderung  noch  etwas  weiter  gediehen .  »' 
kann  man  eineraeits  die  ehemaligen  Speichelzellen  nicht  mehr  als  etwas  Beeonderr» 
erkennen,  andrerseits  kann  mau  die  vom  Alveolus  producirten  Epitheladlen  mrhi 
von  den  Epithelzellen  der  benachbarten  Cancroidzapfen  unterscheiden,  mit  welcbea 
sie  jetzt  auch  in  directer  Verbindung  erscheinen.  Was  diesen  letzteren  Pnnct,  dir 
directe  Communication  der  beiderseitigen  Epithelprodnction ,  anlangt,  so  will  e» 
mir  vorkommen,  als  ob  'es  sich  dabei  um  die  Eröffnung  und  Erwmtemng  prlfor* 
mirter  Fortsetzungen  handelt.  Von  einem  anderweitigen,  etwa  einfach  atrophisrhea 
Untergang  der  Drttsenzellen  ist  nichts  zu  sehen ;  erwähnt  sei  nur  noch  die  eaoraf 
kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  welche  den  beschriebenes  Epithelwnche- 
rangen  überall  vorangeht,  ohne  jedoch  direct  an  denselben  beUieiligt  zu  sein. 
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§  600.   Neben  den  eigeutlichen  CarcinomeD  mflsseD  wir  noch   des  hftufigen 
Vorkommena  einer  combiiiatorischen  Epithel wuchentng  gedenken,  welche  gewis- 
sen gemiacbten  hUtiolden  Neubildungen  eigen  zu  sein  pflegt.    Die  Speicheldrüse 
ist ,   wie  ei'wtÜint ,  ein  beliebter ,    nächst  dem  Knochen  der  beliebteste  Standort 
des  EnchondromB.    Vollkommen  reine,  ja  ich  möchte  sagen,  die  reinsten  For- 
men difiser  Geschwulst  werden  gerade  hier  beobachtet.    Daneben  aber  giebt  es 
Gescb willst«,  in  welchen  das  Knorpelgewebe  nur  den  Höhepunct  der  individuellen 
Gewebdaasbildung  darstellt,  während  neben  ihm  Schleimgewebe ,  «owle  spiiidel- 
nnd  rundzelliges  Sarcomgewebe,  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  darstellen   {Sill- 
rolA).     Diese  Geschwülste  gehen  stets   vom  interstitiellen  Bindegewebe  aus  und 
bilden  Knoten,   welche  die  Grösse  einer  Fauat  erreichen  können,    wegen  ihres 
durchaus  centralen  Wachsthnms  aber  dem  Patienten  gewöhnlich  schon  unerträglich 
werden,  wenn  sie  den  Umfang  einer  welaeheo  Nuss  erreicht  haben.    Sehr  gewuhn- 
lich  habe  ich  an  ihnen  einen  radiären  Bau  gefunden:  im  Centmm  eine  derbe  fibröse 
Stelle  und  von  dieser  ausgehend  Strah- 
len von  Sarcomgewebe,    in  welche  hie 
und  da  Portionen  von  Schleimgewebe  und 
Knorpelgewebe  eingelassen  sind.  In  ande- 
ren Geschwülsten  hat  das  Schleimgewebe 
entschieden  das  Uebergewicht  und  diese 
werden  dann  wohl  geradezu  als  Myxome 
der  Parotis  bezeichnet.    Gerade  bei  die- 
sen hat  Billrolh  die  obenerwähnten  com- 
binatorischen  Epithel  Wucherungen  wahr- 
genommen.   Ob  dieselben  von  den  Drü- 
twnacinis  ausgehen,  ist  zweifelhaft,  nicht 
zweifelhaft  ist   es   hingegen,   dasa   sie 

der  Hanptouiase  nach  metamorphosirte     „    ,j,   ^.^  ^^  BchBiuBiek.  i*»n  u^ium»  tm 
Lymphgefisse  sind.  Dies  lehrt  ein  Blick     p«raUt.  w«  mit  EpiihtiMii.D  uii4  Priikaoicn  f- 
Mf  die  schönen  .SiVfro/Ä' sehen  Pripa-     ""'""  W"ni"^'j;^'u;;_^;;^;ji"^^^iin.phtrf«.. 
rate,  von  denen  auch  mir  eines  zu  Ge- 
bole steht.    Das  ganze  Lymphgefilsanetz  mit  seinen  charakteristischeu  Contouren 
erscheint  mit  Epithel massen  angefüllt,  und  selbst  das  kleine  Bruchstück  desselben, 
welches  ich  zeichnete,  ehe  ich  die  Arbeit  KotUr'a  {§  383)  kannte,  zeigt  die  un- 
verkennbaren Contoaren  dreier  quer  und  schräg  durchschnittener  Lymphgefitose. 
Auffallend  ist  es.  dass  gerade  hierbei  die  Entwicklnng  von  Perlknoten  beobachtet 
wird,  was  nicht  einmal  beim  eecundären  Cancroid  der  Speicheldrüsen  [%  599)  der 
Fall  Ut. 
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Die  eiDgehenden  Studien  M.  Virchoto's  (Krankh.  Geschwülste  III,  I)  haben  die  inthi>- 
logische  Anatomie  des  Kropfes,  welche  bis  dahin  an  einer  gewissen  Zerfahrenheit  and 
Unsicherheit  laborirte,  so  bedeutend  geklärt  und  gefördert,  dass  ich  es  wagen  kann,  du 
ziemlich  schwierige  Thema  auch  in  einer  kurzen,  lehrbuchmässigien  Weise  zn  fassen. 

1.  Struia. 

§601.  Die  Glandula  thyreoidea  ist  nur  wenigen  Krankheiten  unterworfen : 
die  wichtigste  unter  diesen  ist  der  Kropf,  Strnma,  eine  oft  sehr  bedeutende  Yer- 
grösserung  des  Organes,  welche  sporadisch  fast  überall,  in  einzelnen  Gebirgs- 
gegenden aber  so  häufig  vorkommt,  dass  man  vornehmlich  bei  dem  weiblichen 
Theile  der  Bevölkerung  kaum  einer  gesunden  Schilddrüse  begegnet. 

Wir  können  zwar  eine  ganze  Reihe  verschieden  qualificirter  Kröpfe  aufeteüen. 
es  giebt  cystische,  vasculäre,  gelatinöse,  follikuläre,  amyloide  Kröpfe ,  aber  sie 
alle  gruppiren  sich  um  einen  gemeinschaftlichen  Ausgangspnnct ,  die  Strnma 
hypertrophica.  Mit  anderen  Worten,  jeder  Kropf,  er  mag  späterhin  em  noch 
so  abweichendes,  eigenartiges  Gepräge  ti*agen,  beginnt  mit  einer  ächten  und  eb- 
fachen  Hypertrophie  der  Drflscnsubstanz ,  welche  ftlr  sich  allein,  d.  h.  ohne  den 
Hinzutritt  anderweiter,  secundärer  Metamorphosen,  den  Zustand  der  Stmma  hyper- 
trophica bedingt.    Was  verstehen  wir  nun  unter  Struma  hypertrophica? 

§  602.  Den  Bau  der  Schilddrüse  will  ich  nur  kurz  repetiren.  Wir  untt»r- 
sdieiden  an  ihr  ähnlich  wie  bei  einer  offenmündigen  Drüse  zwei  Substanzen,  1)  die 
DrttsenfoUikel,  das  Analogon  der  secemirenden  Diüsensnbstanzen,  z.B.  der  Tu- 
buli  der  Niere,  der  Acini  der  Schleimdrüsen  etc.,  und  2)  ein  Fach  werk  von  Bind«f- 
gewebe,  welches  die  Follikel  einschliesst,  und  in  kleineren  Gruppen  zn  »Kömem-. 
in  grösseren  zu  Läppchen  und  Lappen  vereinigt.  Die  Follikel  sind  rings  ge- 
schlossene Bläschen,  aus  einem  einfachen  Pflasterepithelium  bestehend  und  je  einen 
Tropfen  einer  sehr  eiwcissreichen,  klaren  Flüssigkeit  einschliessend.  Das  Binde- 
gewebe ist  zugleich  der  Träger  einer  ausnehmend  reichen  Vascularisation,  welche 
von  den  vier  mächtigen  arteriae  thyreoideae  gespeist  wird.  Die  Entwicklung  der 
Struma  beginnt  nun  in  jedem  Falle  damit,  dass  sich  die  Foilikolarzellen  durch 
Theilung  vermehren.  Dadurch  aber,  dass  diese  Vermehrung  an  einzelnen  Ptmcten 
der  FoUikelwand  reichlicher  geschieht  als  an  anderen,  bekommen  die  Follikel 
zapfenförmige  Ausstülpungen ,  die  sich ,  wenn  sie  eine  gewisse  Länge  erreicht 
haben,  verästeln,  abschnüren  und  neue  Follikel  bilden.  So  verästelte  ond  aus- 
gestülpte FoUikulargebiide  gelang  es  Billroth  im  Zusammenhange  zn  isoliren.  Der 
ganze  Vorgang  ist,  wie  man  sieht,  eine  ächte  Hyperplasie  der  eigentlichen  Drflsen- 
substanz,  und  so  lange  er  sich  audßchliesslich  in  diesem  Sinne  bewegt ,  sprechen 
wir  von  Struma  hypertrophica. 


1.  Struma.  483 

Das  ftuseere  Ausehen  einer  hypertrophischen  Struma  ist  ennächst  von  dem 
Umstände  abh&ngig ,  dass  die  Hyperplasie  sehr  selten  die  Drüse  gleichmässig  und 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  ergreift,  sondern  dass  einzelne  Lappen  und  Läppchen 
oder  gar  gewisse  Nebenläppchen,  die  an  den  verächiedensten  Puncten  der  Peri- 
pherie vorkommen,  sich  vorwiegend  betheiiigen.  So  entstehen  scharf  begrenzte, 
runde,  an  der  Schnittfläche  polsterartig  vorspringende  Knoten  (Kropf knoten) , 
welche,  wenn  sie  an  der  Peripherie  des  Organes  ihren  Sitz  haben,  die  auffälligsten 
Vemnstaltungen  bewirken.  Weitere  Unterscheidungen  gründen  sich  auf  die  rela- 
tive Theilnahme  des  Bindegewebes  und  der  Oefllsse  an  dem  hyperplastischen  Pro- 
cesse.  Eine  sehr  häufige  Form  der  Struma  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die 
Entwicklung  des  Stromas  ganz  auffallend  hinter  derjenigen  der  Follikel  zurück*» 
bleibt.  Die  Kropfknoten  haben  dann  eine  sehr  weiche,  fast  fiuctuirende  Beschaf- 
fenheit; sie  sind  gelblichgrau  mit  einem  Stich  in's  Rdthliche  und  von  der  Nachbar- 
schaft durch  eine  derbere  Bindegewebsschicht,  eine  sogenannte  Kapsel,  abgesetzt, 
aus  weicher  sie  sich  mehr  oder  weniger  leicht  ausschälen  lassen.  (Struma  mollis.) 
In  anderen  Fällen  überwiegt  die  Entwicklung  der  Gefitose ,  insbesondere  der  Arte- 
rien und  Capillargefässe  dermassen,  dass  sich  die  Bezeichnung  Struma  aneurysma- 
tica,  welche  von  Philipp  von  Walther  herrührt,  rechtfertigt.  Die  Arterien  sind  bis 
in  die  kleinsten  Bamificationen  hinein  erweitert,  geschlängelt  und  verdickt;  die 
Geschwulst  pulsirt  und  anch  die  gesteigerte  Temperatur  zeugt  von  der  enormen 
Menge  Blutes,  welche  die  Drüse  in  der  Zeiteinheit  durchströmt.  Eine  dritte  Modi- 
fication  der  hypertrophischen  Struma  wird  dadurch  bedingt,  dass  sich  das  Binde- 
gewebe in  mehr  als  ausreichender  Weise  an  der  Hyperplasie  betheiligt.  Breite, 
weisse  Bindegewebssepta  durchziehen  dann  das  ganze  Organ ;  im  Innern  der  Kno- 
ten etabliren  sich  Heerde  von  derben  Faserge weben,  welche  sich  peripherisch  aus- 
breiten und  die  follikuläre  Neubildung  ersticken.  Hie  und  da  treten  Knoten  und 
Septa  in  Berührung,  endlich  herrscht  das  Bindegewebe  so  sehr  vor ,  dass  wir  die 
trotz  alledem  primäre  Hyperplasie  der  FoUikulärgebilde  zu  übersehen  anfangen. 
[Struma  fibrosa,  Faserkropf.) 

§  603.  Wenn  wir  so  schon  in  der  aufsteigenden  Entwicklungsreihe  des  Stru- 
ma hyperplastica  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  des  anatomischen  Bildes  constatiren 
können,  so  wird  diese  noch  beträchtlich  gesteigert,  wenn  wir  die  spätere  Geschichte 
derselben  in's  Auge  fassen.  Hier  stossen  wir  zunächst  auf  den  OaUertkropf  (Stru- 
ma gelatinosa  oder  coUoides) .  Es  ist  bekannt,  dass  schon  die  unvergrösserte,  ich 
sage  nicht  die  normale,  Schilddrüse  gewisse  Mengen  von  CoUoidsubstanz  enthält. 
Man  kann  von  der  Schnittfläche  gelegentlich  bernsteingelbe,  durchscheinende  Ku- 
geln von  derb-elastischer  Consistenz  oder  auch  von  mehr  zerfliessender  Beschaffen- 
keit ausdrücken  und  sich  leicht  überzeugen,  dass  diese  Kugeln  aus  dem  Innern  der 
Follikel  stammen.  Ob  sie  hierhin  durch  Absonderung  seitens  der  Wand  gelangen, 
oder  ob  sie  durch  eine  chemische  Metamorphose  jenes  Eiweisskörpers  entstehen, 
welcher  in  der  Foilikularflüssigkeit  enthalten  ist,  ist  zwar  noch  nicht  definitiv  ent- 
schieden, doch  dürften  die  schönen  Erörterungen,  welche  wir  darüber  bei  Virchow 
lesen,  Manchen  bewegen,  mehr  der  letzteren  Annahme  zuzustimmen.  Besagte 
Gallertbildung  nun  complicirt  sich  ganz  besonders  gern  mit  der  hyperplastischen 
Vergrösserung  der  Follikel,  und  so  resultirt  jene  wohlbekannte  Form  vom  Kropf, 
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die  sich  durch  die  gleichmässige,  oft  colossale  Vergrössening  der  guixen  Drüsr 
auszeichnet.  Der  Anblick  der  zahllosen,  mit  einer  gelblichen,  klebrigen  GaUertr 
gefüllten  Alveolen,  die  eigenthUmlich  pralle,  teigige  Consistenz  sind  sehr  chankte- 
ristisch. 

Je  reichlicher  uatUriich  die  Gallertmasseu  werden ,  umsomehr  wird  der  fw 
Alveole  zu  Alveole  ausgeübte  Druck  eine  Atrophie  der  Bindegewebssepta  and  ao  dir 
Confluenz  der  Follikel,  der  Läppchen  und  der  Lappen  zu  grösseren  gemeinschaü- 
liehen  Hohlräumen  herbeiführen.  In  diesen  aber  verflüssigt  sich  die  Gallerte  nefar 
und  mehr ;  endlich  wird  sie  so  dünn  wie  eine  gewöhnliche  Eiwelsslösnng  und  unter- 
scheidet sich  auch  chemisch  nicht  von  einer  solchen.  Das  Ganze  ist  zu  einer  Cybte 
geworden,  und  nach  der  Zahl  und  Grösse  der  Drüsenabschnitte,  welche  die  ebei 
geschilderte  Metamorphose  eingegangen  sind,  richtet  sich  jetzt  die  Zahl  und  Otut^ 
der  Cysten,  welche  die  Struma  enthält.  Es  giebt  Kröpfe,  welche  ganz  und  gar 
aus  grösseren  und  kleineren  Cysten  zusammengesetzt  sind  (Struma  cysticai.  Anf 
dieser  Stufe  bleibt  jedoch  die  Veränderung  nicht  lange  stehen.  Was  ursprOnglirb 
nur  eine  Erweich ungscyste  war,  wird  zur  Absonderungscyste,  und  hiermit  i»t  ein 
sehr  kräftiges  Motiv  zur  weiteren  Vergrösser nng  gegeben.  Blutserum,  selbst  BUt 
werden  in  erheblicher  Quantität  in  das  Innere  der  Cysten  abgesetzt,  einzelne  unter 
ihnen  erreichen  einen  colossalen  Umfang  (Riesenkropf).  Andrerseits  kann  der 
erhöhte  Binnendruck  zur  weitern  Resorption  von  Scheidewänden  im  Innern  fuhren 
der  Cystenkropf  unilocularisirt  sich  und  das  letzte  Resultat  ist  vielleicht :  statt  der 
Schilddrüse  eine  einfache,  massig  grosse  aber  sehr  dickwandige  Cyste. 

§  004.  Wir  haben  schliesslich  noch  der  Struma  ossea  und  der  Struma  amyk^- 
des  zu  erwähnen.  Dieselben  repräsentircn  je  eine  besondere  Art  der  regrestüTen 
Metamorphose,  welche  hier  das  Drüseuparenchym  und  die  Gef^se,  dort  das  bind«  - 
gewebige  Stroma  erfährt.  Gewöhnlich  sind  es  nur  einzelne  Abschnitte  grösserer 
Strumen,  welche  verkalken  oder  sich  mit  Amyloidsubstanz  imprägniren.  Dorb 
kann  die  Petrification  wohl  so  weit  gehen,  dass  nach  der  Maceration  ein  iormlii^h 
zusammenhängendes  Skelet ,  eine  Cystenwand  als  knöcherne  Trommel  und  dergl 
zurückbleibt.  Andrerseits  kann  auch  die  Amyloidinßltration  einzelner  Kropfko«» 
ten  einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  eine  vollkommen  wachsartige  BeschalTcD- 
heit  resultirt  (§45)  und  der  Chemiker  gerade  hier  Gelegenheit  findet,  sehr  gro^ 
Quantitäten  chemisch  möglichst  reinen  Amyloids  zu  gewinnen. 

2.  bebs. 

§  605.  Was  man  seiner  Zeit  Scirrhus  thyreoideae  nannte,  ist  nichts  andere 
als  die  oben  beschriebene  Bindegewebsinduration  der  hyperplastischen  Stnuni 
Er  bleibt  sonach  nur  das  Carcinoma  molle  als  eine  gelegentlich  yorkooimeiid^ 
Affection  der  Schilddrüse  übrig.  Dasselbe  bildet  idiopathisch  ziemlieh  nin&Dg- 
reiche  Geschwülste,  welche  die  Neigung  haben,  nach  dem  Oesophagns  oder  ärr 
Trachea  hin  aufzubrechen.  Metastatische  Carcinome  sind  ziemtich  selten :  histiv 
logische  Data  liegen  weder  bezüglich  der  einen  noch  bezflgiich  der  anderen 
Form  vor. 
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§  606.  Dass  auch  die  Nebennieren  einer  Reihe  pathologischer  Veränderungen 
unterworfen  sind,  ist  erst  seit  einer  kurzen  Reihe  von  Jahren  in  ärztlichen  Kreisen ' 
näher  bekannt  und  gewürdigt  worden.  Im  Jahre  1855  stellte  Thomas  Addison  die 
Behauptung  auf,  dass  ein  gewisses  constitutionelles  Leiden,  bestehend  in  Anämie 
nebst  einer  bis  zum  tödtlichen  Marasmus  gehenden  Schwäche,  und  eine  immer  mehr 
zunehmende  schmutzig  bräunliche,  nicht  ganz  gleichmässige ,  sondern  fleckweise 
dunklere  Verfärbung  der  äusseren  Haut  hervorgerufen  wurden  durch  eine  gänz- 
liche Desorganisation  der  Nebennieren.  Diese  Behauptung  hat  sich  mittlerweile 
80  ziemlich  in  ihrem  ganzen  Umfange  bestätigt ,  namentlich  aber  hat  die  Haut- 
färbung,  das  Melaama  snprarenale,  ein  unbestrittenes  Bürgerrecht  in  der  Wissen- 
schaft erlangt.  Ueber  das  Nähere  des  Causalnexus  herrscht  freilich  die  grösste 
Uneinigkeit  unter  den  Autoren ;  Virchow,  welcher  sich  in  Deutschland  vorzugs- 
weise mit  der  Frage  beschäftigt  hat,  ist  nach  reiflicher  Ueberlegung  zu  der  Ansicht 
gehingt,  dass  die  Zerstörung  der  Nebennieren  als  ein  Insult  gegen  die  nervösen 
Apparate  theils  der  Nebennieren  selbst,  theiis  der  regio  suprarenalis  (z.  B.  des 
Plexus  solaris)  aufzufassen,  und  von  dieser  Basis  aus  also  durch  Vermittlung  des 
NeiTensjstems  die  'übrigen  Symptome  zu  erklären  seien.  Danach  wäre  die  Ai't  und 
Weise,  wie  die  Nebennieren  zu  Grunde  gehen ,  gleichgültig.  Doch  steht  erfah- 
rungsgemäss  fest,  dass  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  die  Tuberkulose  der 
Nebennieren  die  Addison  ^cXxq  Krankheit  veranlasst. 

§  607.  Bleiben  wir  daher  zunächst  bei  dieser  bei  weitem  häufigsten  Affection 
des  Organes  stehen.  Dieselbe  beginnt  mit  der  Eruption  grauer  überhirsekom- 
grosser  Knötchen  in  der  Marksubstanz.  Näheres  über  ihren  Sitz,  ob  in  den  Ge- 
fasBcheiden,  den  Nervenscheiden  oder  Lymphgefässen ,  i^t  nicht  bekannt.  Die 
Knötchen  confluiren  und  bilden  so  immer  grössere,  alsbald  käsig  werdende  Tu- 
moren, welche  schliesslich  bis  zur  Grösse  eines  Taubeneies  und  darüber  anwachsen 
können.  Hierbei  spielt  eine  kleinzellige  Infiltration  der  Bindegewebssepta,  welche 
ich  als  entzündlich  ansehe,  eine  Hauptrolle.  Mark  und  Rinde  gehen  gleicherweise 
in  der  Entartung  zu  Grunde.  Erst  die  Kapsel  trotzt  der  Zerstörung,  ja  sie  ver- 
wandelt sich  durch  reactiv-entzündliche  Hyperplasie  in  eine  ^l\  —  2  Linien  dicke, 
saftreiche  Schwiele,  welche  den  Käseheerd  nach  aussen  abgrenzt.  Mehrmals  sah 
Ich  sie  in  Verbindung  mit  der  benachbarten  Leberoberfläche ,  dem  Pankreas  etc. 
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und  glanbe,  dass  gerade  diese  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  die  Umgebong  der 
Nebennieren  die  von  Vtrchow  so  betonten  Störungen  des  Nervenplexus  nach  »cli 
ziehen 'kann. 

§  608.  Ueber  das  weiche  Carcinom  der  Nebennieren,  welches  sogar  ak 
eine  primäre  Erkrankung ,  meistens  freilich  bei  gleichzeitigem  Carcinom  der  Ge- 
schlechtsdrüsen,  vorkommt,  sind  histologische  Angaben  bis  jetzt  nicht  gemacbt 
worden.  Was  man  früher  Särcom  nannte,  ist  neuerdings  von  Vtrchow  als  Gliom 
beschrieben  worden.  Virchow  hält  sich  überzeugt,  dass  die  MarksubstaDz  der 
Nebennieren,  welche  so  reich  ist  an  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  auch  der 
Nervenkittsubstanz,  der  Neuroglia,  nicht  entbehre  und  betrachtet  daher  g^wi^se 
nicht  eben  selten  vorkommende  rundliche ,  erbsen-  bis  kirschengrosse ,  blassrötb- 
liche ,  derbe  Tumoren  der  Marksubstanz  als  partielle  Hyperplasieen  dieser  Neo- 
'  roglia,  mithin  als  Gliome  (vergl.  Geschwülste  des  Nervensystems) .  Davon  wohl  zo 
unterscheiden  ist  eine  andere  mehr  gleichmässige  Hyperplasie  der  ganzen  DrOsen- 
Substanz,  welche  Virchow  neuerdings  als  Struma  suprarenalis  beschrieben  hat. 
Diese  Bezeichnuug  ist  gut  gewählt  wegen  der  grossen  Aehnlichkeit,  welche  die 
Rinde  der  Nebenniere  im  Bau  mit  der  Schilddrüse  besitzt.  Wir  haben  hier  ebenfall» 
geschlossene  Follikel,  welche  mit  Zellen  epithelialer  Art  gefüllt  sind ;  die  Follikel 
sind  in  der  äussersten  Kinde  rundlich ;  weiter  nach  innen  länglich,  sclilauehfomug: 
an  der  Grenze  gegen  das  Mark  sind  sie  sehr  klein ,  und  ihre  FoUikekellea  mit 
schwarzem  und  braunem,  körnigem  Pigment  erfüllt  (intermediäre  Pigmentschicht 
Virchow) .  Die  Struma  suprarenalis  kommt  durch  eine  Proliferation  der  Follikel- 
Zellen  zu  Stande,  und  je  nachdem  sich  dieser  Process  über  die  ganze  Drüse  ver- 
breitet oder  auf  einzelne  Theile  beschränkt  bleibt,  erhalten  wir  knotige  oder  melir 
gleichmässige  Intumescenzen  des  Organs.  Die  Knoten  können  wallnussgross  wer- 
den und  zeigen  dann  sehr  verlängerte  und  verästelte  hin  und  her  gewundene  Folli- 
kel mit  fettig  zerfallendem  Zellenprotoplasma.  Wo  sich  das  Interstitialgewebe 
lebhafter  an  der  Hyperplasie  betheiligt,  entstehen  derbe,  sklerotische  Stellen.  MaD 
sieht,  die  Analogie  mit  der  Struma  thyreoideae  ist  allerdings  eine  sehr  weitgehende, 
wir  dürfen  uns  der  von  Virchow  aufgestellten  Analogisirnng  mit  voller  Ueber- 
zeugung  anschliessen. 
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§  609.  Als  ein  Hauptergebniss  der  medicinischen  Forschungen  unserer  Zeit 
hat  man  mit  Recht  das  Axiom  von  der  Identität  der  pathologischen  Erscheinungen 
mit  den  Erscheinungen  des  physiologischen  Lebens  hingestellt.  Das  Yerhftltniss 
der  verschiedenen  Einzeldisciplinen  zu  diesem  Axiom  war  und  ist  natürlich  ein 
etwas  verschiedenes.  Während  es  einem  Lehrer  der  inneren  Klinik  Verhältnisse 
massig  leicht  wird,  seinen  Schülern  plausibel  zu  machen,  dass  das  Fieber  nur  ein 
quantitativer  Excess  der  normalen  Wärme  sei,  dass  die  quälendste  Dyspnoe  durch 
Banerstoffmangel  und  Kohlensäurettberschuss  ganz  ebenso  erzeugt  werde,  wie  das 
normale  Athembedürfhiss,  so  hat  dagegen  die  pathologische  Anatomie  einen  viel 
schwereren  Stand,  wenn  sie  auch  nur  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  zum  Beispiel 
die  pathologische  mit  der  physiologischen  Neubildung  parallelisiren  will  (s.  ^§  60, 
67) .  Unter  diesen  Umständen  ist  es  für  den  pathologischen  Anatomen  besonders 
erfreulich,  dass  er  in  den  Krankheiten  des  Knochensystems  wenigstens  e  i  n  Para- 
digma besitzt,  welches  geeignet  ist,  jene  Uebereinstimmung  auch  einem  ungeübten 
Auge  und  einem  widerstrebenden  Sinn  einleuchtend  zu  machen. 

Wem  jene  interessante  Reihe  von  histologischen  Erscheinungen  gegenwärtig 
ist,  welche  das  normale  Wachsthum  des  Knochensystems  begleiten,  wer  genau 
weiss,  was  über  die  Bildung  des  Knochens  aus  dem  Periost  und  über  die  Transfor- 
mation des  Knorpels  in  Knochen  bekannt  ist,  der  kennt  auch  das  Fundament  der 
pathologischen  Histologie  des  Systems  und  wird  sich  mit  Leichtigkeit  in  die  gerin- 
gen qualitativen  Abweichungen  zu  finden  wissen,  welche  nebenher  noch  bestehen. 
Eine  grosse  Zahl  von  Knochenkrankheiten  beruht  auf  einem  einfachen  Plus  oder 
Minus  des  normalen  Wachsthums,  eine  ungleich  grössere  auf  dem  excessiven  Her- 
vortreten einzelner  anatomischer  Momente,  welche  beim  normalen  Wachsthum  eine 
untergeordnetere  Rolle  spielen ,  überall  aber  kann  man  wenigstens  eine  Analogie 
des  patholo^schen  Phänomens  mit  irgend  einem  normalen  nachweisen.  Wir  wer- 
den diesen  Verhältnissen  bei  unserer  Eintheilung  soviel  wie  möglich  Rechnung 
tragen. 

1.  EtttwicklugskrankhelteB. 

§  610.  Ob  man  ein  Recht  hat,  das  allgemeine  Zugrosswerden  oder  Zuklein- 
bleiben  des  ganzen  Körpers,  den  sogenannten  Zwerg-  und  Riesenwuchs,  so 
»iBschliessIich,  wie  dies  zu  geschehen  pflegt,  auf  ein  mehr  oder  weniger  intensives 
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Wachsthnm  des  Skelettes  zurttckznführen ,  will  ich  hier  ununtersncht  Usaen  und 
für  eine  verneinende  Beantwortung  dieser  Frage  nur  den  einen  Umatand  an- 
führen, das»  wenigstens  das  excessive  Wachsthnm  einzelner  Oliedmaassen.  welches 
hie  und  da  beobachtet  wird,  nicht  allein  vom  knöchernen  Skelett  der  betreffenden 
Theile  ausgeht.  Löst  man  nämlich  die  Weichtheile  solcher  Extremität  ab,  ver- 
gleicht ihr  Gewicht  mit  dem  Gewicht  der  zurückgebliebenen  Knochen  und  verfihrt 
mit  der  unveränderten  anderen  Extremität  ebenso,  so  ergiebt  sich ,  dass  das  hohe 
Gesammtgewicht  der  kranken  Extremität  keineswegs  ausschliesslich  auf  Rechnuig 
der  Knochen  zu  setzen  ist,  sondern  dass  Muskeln,  Haut,  Geffaae  ete.  in  gleidtem 
Maasse  zugenommen  haben. 

§611.  Eine  eigentliche  Störung  des  normalen  Wachsthnms  findet  bei  der 
vorzeitigen  Verknöcherung  der  Nähte  und  Synchondrosen  statt. 
Durch  zu  frühe  Verknöcherung  der  Longitudinalnäthe  des  Schädels  entstehen  jene 
langgestreckten  Schädelformen  mit  schmaler  Stirn,  welche  wir  als  doUchooephai 
bezeichnen,  durch  überwiegend  schnelle  Verknöcherung  der  Kranz-  and  Lambda- 
naht  werden  die  brachycephaien  Rundschädel  erzengt.  Prognathe  Gesichtsbüdang 
resultirtausder  beschleunigten  Verknöcherung  derKnorpelfnge,  welche  swisoheDdca 
Körpern  des  Os  occipitis  und  des  Os  sphenoideum  (im  Os  tribasilare,  Virehov\  ia 
der  Anlage  vorhanden  ist.  Frühzeitige  Verknöcherung  in  den  Synchondroeen  de« 
Beckens  verursachen  »Stehenbleiben  der  betreffenden  BeckenkrOmmmig  iSva- 
chondrosis  sacroiliaca  dextra,  sinistra ;  Symphysis)  auf  einem  jugendiicheii  Stand- 
pnnctev  und  somit  schief-  und  querverengte  Becken.  Alle  diese  Diage  könnea 
unter  Umständen  eine  pathologische  Bedeutung  haben  oder  gelegentlich  erhalten, 
doch  fallen  sie  noch  so  sehr  in  die  Breitegrade  der  Gesundheit,  dass  unter  Andema 
die  Schädel-  und  Gesichtsformen  der  diversen  Menschenra^en  ganz  ähnliche  Ver- 
schiedenheiten zeigen,  wie  die  oben  berührten. 

§612.  Khachitis,  englische  Krankheit.  Die  mancherlei  anomalen  Zi- 
stände  des  Knochensystems,  jene  grosse  Zahl  von  Verbiegnngen  und  AnschweUia- 
gen  der  Knochen,  welche  wir  bei  der  englischen  Krankheit  entstehen  sehen,  haben 
ihren  letzten  Grund  in  einer  krankhaften  Beschleunigung  derjenigen  Prooesse. 
welche  die  Umwandlung  des  Knorpels  in  Knochen,  sowie  die  Erzengung  des  Kno- 
chens aus  dem  Periost  einleiten  und  vorbereiten.  Die  eigentliche  K»>> 
chenbildung  folgt  langsameren  Schrittes  nach,  und  daher  kommt  es,  daas  sieb 
diejenige  Substanz  in  unverhältnissmässiger  Menge  anhäuft,  welche  bei  der  nor- 
malen Verknöcherung  kaum  entstanden  schon  wieder  zur  Umsetzung  in  Kdo- 
chengewebe  schreitet  und  daher  nur  von  sehr  kurzem,  vorübergehendem  Bestände 
ist.  Diese  Uebergangssubstanz  ist  es,  welche  die  erwähnten  Auftreibnngen  veraa- 
lasst  und  weiterhin  zu  Brüchen  und  Verbiegnngen  Veranlassung  giebt.  Doch  itb 
will  nicht  vorgreifen.  ♦ 

§  613.  Bei  der  Bildung  des  Knochens  ans  knorpliger  Grnnd- 
lage  schmilzt  bekanntlich  der  Knorpel  unmittelbar  vor  der  vorrilckenden  Kdo- 
chengrenze  langsam,  Schicht  ftir  Schicht  zu  einem  relativ  weichen,   ana  Zelk« 
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beBteheuden  Uaterial  ein ;  die  Knorpelz eilen  theilen  sich  und  die  Theilnng  wieder- 
holt sieb  in  der  Regel  Eweimal.  nämlich  bei  den  Tochter-  and  Enkelzellen,  eo  dus 
SD  StxUe  einer  nraprün^idiea  Knorpelselle  darchscbnittlicb  acht  vorhanden  sind, 
welche  bis  auf  Weiteres  durch  einen  gemeinschaftlichen  Hohlrsum  zuaammengefasst 
werden.  IMeaer  Hofalranm  ist  die  ehemalige  Knorpelhöhle.  Die  glashelle,  ziem- 
lich dicke  Membran,  welche  aie  angkleidet,  ist  die  ehemalige  Knorpelkapsel.  Beide 
Nnd  entsprechend  der  MnltipUcation  der  Iniassen  und  entsprechend  einer  eigen- 
thflmlichec  Aufbllhnng,  welche  Jede  der  neugebildet«n  Urenkelzellen  erfährt,  aus- 
gedehnt, erweitert,  vergrOssert.  Die  hyaline  Gmndsnbstanz  des  alten  Knorpels 
ist  bis  auf  wenige  Uebcrreste  cornnmirt,  so  dass  die  grossen,  eirunden  Kapseln  der 
benachbarten  Zellengnippen  einander  unmittelbar  berühren.  Eine  einfache  oder 
fadeliatens  doppelte  Schiebt  solcher  Zellenkapseln  bildet  die  normale  Wacliatbnms- 
a>ne  dos  Knorpels. 

Gerade  dieae  ersten  Vorgänge,  so  zu  sagen  die  Vorarbeiten  zum  Knochen- 
vachsthnra.  erfaliren  bei  der  Rhaohitis  eine  entscheidende  SUtrung.     Es  muss  wohl 
angenommen  werden,  dass  in  der  lUiachitis  der  cbemiKchel?)  Keiz,  welcher  die 
RnorpeUflllen  aar  Tbeilnng  veranlasst,  in  grSaeerer  Quantität  vorhanden  iat  und 
somit  eine  häufigere  Tbeilnng  der  einielnen  Zellen,  sowie  ein  rascheres  Engage- 
ment immer  nener  Zellen8chicht«n  in  den  Wuchernngaprocess  verursacht.     Dieser 
Annahme  entapricht  der  anatomiHche  Befund  in  hohem  Maasse.    Zehn  bis  zwanzig 
and  mehr  Schichten  von  Knorpel- 
zellen sind  gleichzeitig  in  den  Wu- 
cbernngsprocesB  eingetreten.  Auch 
die  Enkelzellen  haben  sich  wie- 
demm  getbeilt  und  so  sind  Zellen- 
Gruppen  von  30  —  40  Elementen 
cnUtanden,    welche   in  langgezo- 
genen, durch  die  gegenaeitige  Ab- 
plattung hie  und  da  etwas  verbo- 
genen nnd  verdrllrkten  Colnmnen 
senkrecht  gegen  die  Knochenober- 
fllche  gestellt  sind   (Fig.  16»  nl.    '" 
Während  man  am  normalen  Kno- 
chen   die    Wncherungszone     des 
Knorpels  mit  bIoa»em   Ange    nnr 
ala  einen  äusserst  aehmalen,  röth- 
lichgranen  Streifen  kanm  bemerkt,    y^^  ijj    y,,^  j„  wurh.riini..ciiith(  «dh  rhtchitiKhrn 

Ubiebt   sie   sich   am    rhachitiSChen    Ep!pbi«nkn«i«l«.    ■.  Klalgm  IMraetlmmnn,  vi*  il«  •■• 

Knochen  (Fig.  161]  ala  ein  brei-  ■■'' v  "rt^Xümor".' ^"^^^^^ 

tee,  dnrch scheinend   granea   und 

»hr  wetchesiPolHter  b  zwischen  den  Knorpel  n  einerKeitn  niid  die  fertige  Knocben- 

ütmclnr  d  andrerseits  ein. 

^614.    Waa  hier  am  Knorpel  gesehieht.  das  wiederholt  aich  in  vitllig  analo- 
p-r  Weise  am  Periost.     Da  ich  in  den  §§  72  und  48  dieKnochenbiidnng  ans 
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Membranen  mehrfach  besprochen  habe,  ao  darf  ich  die  faiatologUclien  Einul- 
beiten  des  Procesaes  als  bekannt  voraueBetzen.  Daa  junge,  geftssreicbe  Keim- 
gewebe ,  welches  .vom  Periost  an  seiner  dem  Kno- 
chen zugewendeten  Oberfläche  prodacirt  wird,  stelll 
unter  normalen  VerbKltnissen  nur  ein  dflnneB  Stra- 
tum dar ,  welches  sich  dem  unbewafitaeten  Äuge 
kaum  bemerklich  macht.  Die  Schnelligkeit,  mit 
welcher  es ,  kanm  entstanden .  in  Knocben  umge- 
wandelt wird  ,  lääst  eine  stärkere  Anhinfung  nicht 
zu  Stande  kommen.  Anders  ist  es  bei  der  Rhaclii- 
tis.  Unter  dem  £iofluase  dieses  Krankheitsprocea- 
ses  häuft  sich  jene  UebergangegubBtaiu  in  oft  sehr 
mächtigen,  linienboben  Schichten  an.  Aeltere  Au- 
toren sprechen  von  einem  hämorrhagischen  ExBudit 
zwischen  Beinbant  und  Knochen  und  Vergleiches 
die  Ablagerung  ihrer  Farbe  wegen  mit  der  Pulpa 
der  Milz.  Genauer  betrachtet  findet  sich  indeawn 
hier  nirgends  ein  Extravasat,  allein  der  groüäe 
Keichtlium  an  dflnnwandigen  und  weiten  CapiJIar- 
geiäaitcn  verursacht  die  prononeirte  Färbung  de« 
jungen  Bindegewebes  (Fig.  161,  y).  Die  Ablage- 
rung zieht  sich  in  der  Kegel  in  Form  von  breiten, 
flachen,  beetartigen  Erhebungen  ttber  die  Obertiäche 
der  Knocben  hin.  An  den  Deckknochen  des  Schi- 
Hi-isi.  Duniiichmitdurci.diüabcr.  dels  pflegen  dieselben  scharf  umschrieben  in  sein, 
H*ifie  fIdh  rhnchitiiehcn  Huiotrut.    j/gg  an  den  Extremität«»  nicht  in  dem  Maasse  der 

phyunkuorptl.  ».  Wucb«run(«chMit     '»»IBl. 
dnaeDKD  mit  MirkrbiiDiD  durchKlit, 

Mn Kno[^'rFig.%a).'rf! D™Kno-  §615.     Fragen   wir   nun,    wie   verhält  sieb 

chinirooM.  ».  nie  Mtrkiiohif .  /.  Di»  gegenüber  diesen  luxuriösen  Leistungen  des  Knor- 
"""'"'"^hüdii'dH  ptrioiM.  """^  pels  und  des  Periostes  der  Knochen  selbst,  macht 
er  so  zu  sagen  Gebrauch  von  der  sich  darbietenden 
Gelegenheit  zu  schnellerem  Wachstbam  und  wächst  selbst  schneller  oder  nichts 
Dass  er  dies  im  Allgemeinen  nicht  thut.  wird  schon  durch  die  Tbatsache  der  •An- 
häufung der  t'ebergangsgewebej  bewiesen.  Aber  man  könnte  angesichts  der  eigen- 
tbtlmlicben  histologischen  Erscheinungen,  welche  in  eben  jenen  angehäuften  l'eber- 
gangsgeweben  vor  sieb  gehen,  wenigateuä  die  Vorstellung  bekommen,  als  sei  sieb 
die  Natur  ihrer  Pflichten  gegen  den  Knocben  wohl  bowusst,  als  versuche  sie  we- 
nigstens mit  ihrem  ossiflcatoriiichcu  Vermögen  die  schwierige  Aufgabe  zu  löwn. 
und  wenn  sie  auch  mit  ihrem  beschränkten  Vorrath  an  Kalksalzen,  GeßUs-  nod 
Markraumbildung  nicht  im  Stande  ist,  einen  wirklieb  soliden  Knochen  au  leist«B. 
so  vertheile  sie  dieselben  doch  nach  bestem  Wissen  über  die  ganze  Wncberungi- 
2one ,  als  wolle  sie  uns  daran  eriuncrii ,  wie  weit  eigentlich  schon  der  Knochen 
reichen  mUsste,  wenn  Alles  mit  rechten  Dingen  zugegangen  wäre. 
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§  616.  Lassen  wir  die  Teleologie  bei  Seite,  so  bleibt  die  Thatsache  stehen, 
dass  wirklich  der  VerknÖchernngsprocess  innerhalb  der  Wucherungsschichten  nicht 
ganz  vermisst  wird,  sondern  dass  er  in  seinen  einzelnen  anatomischen  Momenten 
wenigstens  angedeutet  ist.  Bleiben  wir  zunächst  beim  Knorpel  stehen,  so  ist  da 
in  erster  Linie  das  Vorkommen  von  wohlentwickelten  Markräumen 
innerhalb  der  Schicht  6  (Fig.  161)  zu  registriren.  Wir  wissen,  welche  wichtige 
Rolle  die  Markraumbildung  bei  der  Ossification  aus  Knorpel  spielt.  Jene  rund- 
lichen Gruppen  gewucherter  Knorpelzellen  verwandeln  sich  durch  eine  weitere  und, 
wie  es  scheint,  sehr  plötzlich  eintretende  Theilung  je  in  einen  gleichgrossen  Heerd 
von  sehr  viel  kleineren  aber  sehr  viel  zahlreicheren  Zellen  (Markzellen) ;  durch 
partielle  Einschmelzung  der  Orundsubstanz  tritt  dieser  Heerd  mit  den  unmittelbar 
anstossenden  Markräumen  des  fertigen  Knochens  in  Verbindung ;  f^ist  gleichzeitig 
erfolgt  die  Bildung  einer  Gapillarschlinge  fUr  das  annectirte  Gebiet  und  ein  neuer 
Markraum  mit  allen  seinen  Attributen  ist  vollendet.  Um  die  Anschaulichkeit  dieses 
in  seiner  Art  einzig  dastehenden  Umwandlungsprocesses  zu  erhöhen,  kann  ich  es 
mir  nicht  versagen,  denselben  auch  als  ein  Hineinwachsen  des  Knochenmarkes  in 
den  Knorpel  zu  definiren.  Das  Markgewebe  gleicht  dem  Granulationsgewebe  auf 
ein  Haar.  Wie  also  von  der  Oberfläche  einer  heilenden  Wunde  die  Granulationen 
anftichiessen,  so  erheben  sich  hier  von  der  Oberfläche  des  Knochens  aus  den  oflen- 
Btehenden  Markräumen  gefässhaltige  Wucherungen  des  Markgewebes,  welche  mit 
ihren  kolbigen  Enden  in  das  Knorpelgewebe  hineinragen.  Wären  wu*  nicht  ge- 
wohnt, in  diesem  Falle  mehr  die  Entstehung  der  Räume  ftlr  das  junge  Gewebe,  so 
zn  sagen  das  negative  Bild  der  ganzen  Erscheinung  im  Auge  zu  behalten,  so  könn- 
ten wir  die  Markräume  ebensogut  Markpapillen  nennen  und  würden  mit 
dieser  neuen  Vorstellung  vielleicht  glücklicher  in  der  Deutung  einzelner  Erschei- 
nnngen  sein. 

Bei  dem  normalen  Knochenwachsthum  geschieht  die  Ausbildung  von  Mark- 
räumen  und  das  Vorrücken  des  Knochenmarkes  in  den  Knorpel  gleichzeitig  und 
gleichmässig  auf  der  ganzen  Verknöcherungsgrenze.    Zwischen  den  benachbarten 
Markräumon  wird  der  Knorpel  vollkommen  aufgelöst ,  die  Capillarschlingen  ana- 
Btomosiren  und  an  den  Grenzen  der  Ernährungsterritorien  (§48)  beginnt  die  Ent- 
wicklung der  ersten  Knochenbälkchen,  Sclerose  der  Grundsubstanz,  Umwandlung 
der  Markzeilen  in  Knochenkörperchen ,  Verkalkung  etc.     Ein  einziger  Blick  auf 
Fig.  1 G 1  zeigt  uns,  dass  von  einem  derartigen  gleichmässigen  Vorrücken  der  Mark- 
raumbildnng  bei  der  Rhachitis  nicht  die  Rede  ist.     Wir  sehen  vielmehr,  dass  wäh- 
rend das  Gros  der  Markräume  in  Reihe  und  Glied  verharrt  (bei  d)y  einzelne  der- 
selben ihre  Fortsetzungen   bis  weit  in  den  gewucherten  Knorpel  hineinerstreckt 
liaben,  ja  bis  zur  Grenze  des  nicht  gewucherten  Knorpels  (a)  vorgedrungen  sind. 
Untersnchen  wir  die  Sache  an  einem  wagerecht  durch  den  Knorpel  (etwa  bei  b) 
geführten  Schnitte  (Fig.  16),  so  bemerken  wir,    dass  diese  sporadischen  Mark- 
räniDe  dessen  ungeachtet  nicht  regellos  vertheilt  sind,  sondern  dass  vielmehr  jeder 
Markraam  den  Mittelpunct  eines   grösseren  Knorpelterritoriums  bildet,    welches 
Innsichtlich  seiner  Ernährung  auf  ihn  angewiesen  ist.    Somit  scheint  es  uns  nicht 
unwahrscheinlich  und  ist  es  ja  auch  mit  den  allgemeinen  Gesetzen  der  Ernährung 
und  Gentosbildung  im   Einklang ,   dass  diese  ganze  vorläufige  Markraumbilduug 
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die  Bedeutaog  einer  Vaäcularitiatioii ,  eiDer  Ernährung« ein richtu Dg  Ar  den  p- 
wucherten  wie  für  den  nicht  gewuuherten  Theil  des  Knorpels  hat,  welcher  )cB- 
tere  iimbe^ondere  durch  die  Zwischenlagerung  einer  so  mächtigea  ächicht  JnBgen 
gefäsaloseii  Gewebea  unverhältni^aoiftssig  weit  von  seinem  Nahrnngsbodeo  abgeho- 
ben ist. 

Neben  der  Markraumbildung  erinnert  eine  Anzahl  verkalkter  Stellen  isatr 
halb   des  gewucherten  Knorpels  an  die  Vorgänge  der  nonnalen  Verknödtennig. 
Bei  letzterer  zeigt  sich  die  Verkalkung  einerseits  als  eine  prorisorieche  hicn- 
station  des  Knorpels  an.  der  Knocbengrenze ,   andrerseits  als  eine  definitire  Im- 
prägnation der  Grundsnbstanz  des  bleibenden  Knochens.     In  Beziehung  inf  die 
provisorische  Knorpel  Verkalkung  und  die  eigen  thlUnliche  Störung,   welche  dieselbe 
bei  der  Rhachitia  erfährt,  darf  ich  lediglich  auf  den  §  48  verweisen,   wo  ich  Jtn 
Kall  benutzt  habe,   um  daran  die  Princtpleu  der  Verkalkung  überhaupt  zu  deoun- 
striren.     Weitaus  die  meisten  von  den  rauhen,  weissen,  unter  dem  Messer  kair- 
sohenden  EinsprenguDgen,  wetebe 
der  rbachitisch  gewncherte  Ksoi- 
pel  enthalt,  sind  proriaoiisch  vrr- 
kulkter  Knorpel.  Daneben  kommi 
aber  auch  eine  definitive  Deposi- 
tion von  Kalksalzen  und  zwar  m 
^   Sinne  der  nonnalen  Knocheobü- 
dung  vor.    Kolliker  war  der  Entt. 
welcher  am  rhachitischen  KBoqtfl 
den  directen  Uehergang  vom  Knor- 
pel zum  Knochen  beobachtet  hU 
(§  49,  pag.  41).    Die  beistebenl' 
Abbildung  (Fig.  162)  ist  dazu  be- 
stimmt, dem  Leser  eine  Vorstel- 
lung von  diesem  hOchst  merkwtlt- 
digen  Knorpelknocheo  zn  gebet 
Fi(.  181.  Von  dfr  wachtron{>i(hichi  ein«  ifanchiiiKbrn  ^'^  '^'■^  sioht ,   besteht  der»ib( 
Ei>iph>MiiknDr|>FH  (Fii.  i«i,<-).  a.  uninknMiMrto  zeUui-  auB MarkräDmen  b,  h,  welchedsKb 
CO  uiDPon.         u    mn^^  '"/„.""  "         ""'^  '''"'  breite  Bracken  eines  Gewebes  ge- 
trennt sind,  das  nach  der  sten- 
förmigen  Gestalt  seiner  Zellen  und  nach  der  vollendeten  Kalkamprttgnatkiii  der 
Grundsubstanz  inclusive  Zellenkapseln  nicht  mehr  als  verkalkter  Knorpel,  sonden 
als  Knochengewebe  anzusehen  ist.    Freilich  können  wir  nicht  daran  zweifeln,  d*i>' 
ausser  der  Imprägnation  mit  B^tksalzen  nur  noch  eine  sehr  massige  Lageverli' 
dening  der  einzelnen  Zellen  dazu  geehrt  hat,  die  gewucherten  Knorpel  zu  der  in 
Rede  stehenden  Textur  umzuformen.     Bei  a,  a  geht  die  letztere  ununterbrocben  i> 
die  oben  erwähnten  Knorpelzellencolumnen  über,  und  die  Pergistena  einer  bewn- 
dereu  Zone  fllr  die  Kapsel  der  Zelle  trotz  der  Verkalkung  wäre  Ar  den  normen 
Knochen  etwas  Unerhörtes.     Aber  auf  der  andern  Seite  beweist  das  Verbahei. 
welches  die  Natur  selbst  dem  Knorpelknochen  gegentiber  einhält,  daas  sie  dentd- 
ben  als  Aequivalent  des  ächten  Knochens  angesehen  wissen  will.    Denn  wie  die 
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Abbildung  Fig.  161  darthat,  wird  beim  allmähligen  Vorrücken  der  Verknöche- 
ruDg^linie  d,  d  der  Ejiorpelknochen  ganz  einfach  in  das  System  des  ächten  Kno- 
chens eingereiht  und  aufgenommen.  Die  homogene,  kalkige  Beschaffenheit  und 
der  grosse  Reichthum  an  Markräumen  machen  uns  die  scharfuroschriebene  Portion 
r  des  gewucherten  Knorpels  als  Knorpelknochen  kenntlich.  Dieser  Portion  ist 
aach  unser  Schnitt  Fig.  162  entnommen.  Blicken  wir  aber  auf  die  nächstanstos- 
sende  Region  der  bis  dahin  fertigen  Diaphyse,  so  bemerken  wir  ein  kleineres,  ganz 
ebenso  beschaffenes  Stttck,  welches  ausser  Continuität  mit  jenem  und  bereits  ganz 
von  regulären  Markräumen  umwachsen  ist.  Virchow  hat  die  Vermuthnng  aus- 
gesprochen, dass  derartig  stehengebliebene  Stflckchen  von  Knorpelknochen  in  spä- 
teren Lebensjahren  wohl  eine  Prädisposition  zu  enchondromat^scr  Entartung  be- 
dingen könnten. 

§  617.  Sehr  viel  einfacher  gestaltet  sich  die  »unvollkommene  Verknöcherung 
des  Uebergangsge wehes«  auf  Seiten  des  Periostes.  Alle  Complicationen/  welche 
die  Gef^slosigkeit  des  Knorpels  mit  sich  bringt,  die  Markraumbildung ,  die  provi- 
»)ri8che  Verkalkung  etc.  kommen  in  Wegfall,  es  fragt  sich  eben  nur :  wieviel  von 
achtem  Knochengewebe  in  der  §  48  geschilderten  Weise  aus  dem  jungen  gefäss- 
reichen  Bindegewebe  erzeugt  wird.  Dieses  Quantum,  welches  dem  normalen  Quan- 
tum wohl  entsprechen  dürfte,  ist  in  der  Rhachitis  über  einen  sehr  viel  grösseren 
Raum  vertheilt,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  die  einzelnen  Knochenbälkchen 
fallen  daher  sehr  dünn  aus  und  das  Oesammtresultat  ist  die  Umwandlung  des 
§  514  geschilderten  subperiostalen  »Exsudatesa,  in  ein  äusserst  lockeres,  gefkssrei- 
ches  Osteophyt,  welches  in  ungebührlicher  Dicke  dem  Knochen  aufliegt  und  zu- 
gleich ungebührlich  lange  im  Zustande  des  Osteophyts  verharrt,  während  die  An- 
bildnng  compacter  Knochensubstanz  einstweilen  gänzlich  sistirt  wird. 

§  618.  Hiermit  haben  wir  den  rhachitischen  Process  überall  bis  zur  Acme 
der  Störungen  begleitet.  Fragen  wir  uns  nun,  in  welcher  Art  die  letzteren  geeig- 
net sind,  die  verschiedenen  Deformitäten  des  rhachitischen  Skelettes  herbeizuftlh- 
ren?  In  dieser  Beziehung  kommt  zunächst  der  Umstand  in  Betracht,  dass  die  brei- 
ten Schichten  gewueherten  Knorpelgewebes,  welche  sich  zwischen  Epiphysen  und 
Diaphysen  der  langen  Knochen  einschieben,  den  mechanischen  Einwirkungen, 
welchen  das  Skelett  an  allen  Stellen  ausgesetzt  ist,  nachgeben ,  nach  den  Seiten 
hin  aosquellen  und  rundliche,  den  Knochen  rings  umgreifende  Wülste 
bilden. 

Der  Name  »Zwiewuchs«,  welchen  die  Rhachitis  in  einigen  Gegenden  Deutsch- 
lands führt,  rührt  davon  her,  dass  man  die  beiderseitigen  Anschwellungen  der  zu 
einem  Gelenke  gehörigen  Epiphysenknorpel  für  zwei  unmittelbar  nebeneinander- 
liegende Gelenke  (Articuli  duplicati)  taxirte.  Als  »rhachltischer  Rosenkranz«  wird 
die  Anschwellung  sämmtlicher  Rippenknorpel  an  ihrer  Bertthrungsstelle  mit  dem 
Knochen  bezeichnet.  Natürlich  sind  auch  Verschiebungen  des  Knochens  gegen 
den  Knorpel  nicht  ausgeschlossen.  Die  allbekannte  Hühnerbrust  (Pectus  galiina- 
^«om)  entsteht  dadurch,  dass  sämmtliche  Stemalextremitäten  der  knöchernen  Rippen- 
körper durch  die  Athembewegungen  nach  innen  gezogen  werden,    während  das 
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Sternum  nebst  den  Rippenknorpeln  aus  der  Ebene  des  Brustkorbs  henui^edriiif:! 
wird.    Dazu  ist  eine  beinahe  rechtwinklige  Knickung  der  Rippenknorpel  nöUii^ 
welche  nur  durch  die  grosse  innere  Verschiebbarkeit  des  gewncherten  RnorpfU 
möglich  wird.    Für  den  Arzt  noch  wichtiger  sind  die  Formfehler  des  Beckeu 
welche  durch  eine  zu  grosse  Beweglichkeit  in  den  Knorpeln  der  Synchoodroftr^ 
sacroiliacae  verursacht  werden.    Da  nämlich  das  Kreuzbein  unter  der  ganzen  h^i 
des  Rumpfes,   Kopfes  und  der  oberen  Extremitäten  naturgemäss  nach  abvirfe 
drängt  und  in  dieser  Bewegung  durch  die  nachgiebigen  Synchondroses  sacroOiacar 
nicht  genügend  gehemmt  wird,  so  tritt  das  Promontorium  mehr  oder  wenig»  tiff 
in  den  Beckeneingang  herab  und  verengt  denselben  von  oben  und  hinten  ha*  der- 
gestalt, dass  bei  der  nachträglichen  Fixirung  des  abnormen  Zustandea  eine  metest- 
förmige  Configuration  desselben  herauskommt. 

Für  die  mannigfaltigen  Verkrümmungen  und  Infractionen,  welche  die  Kmicfadi 
der  Extremitäten  erfahren ,  ist  hauptsächlich  die  Störung  des  Periostwachsthiuii« 
verantwortlich  zu  machen.  Man  könnte  zwar  fragen,  ob  denn  die  AnflagDruB^* 
einer  Neubildung  auf  die  Oberfläche  des  Knochens  nicht  vielmehr  dazu  beitra^eL 
müsste,  dem  Knochen  eine  grössere  Festigkeit  zu  geben?  Dies  ist  an  sich  nvbc- 
streitbar;  wir  müssen  aber  bedenken,  dass  das  Dickenwachsthum  der  Knochm 
die  fortwährende  Anbildung  von  compacter  Substanz  an  der  Peripherie  stets  iiih> 
überall  begleitet  ist  von  einer  Resorption  der  compacten  Substanz  an  deren  innenm 
der  Markhöhle  zugewendetem  Umfange,  einer  Resorption,  welche  mit  jener  Appo- 
sition gleichen  Schritt  hält  und  welche  auch  während  des  rhachitischen  Proees^sei 
nicht  stille  steht.  Wenn  nun,  wie  wir  sahen^  eben  diese  Rhachitis  die  peripbe- 
rische  Apposition  compacter  Substanz  unterbricht ,  so  ist  die  nothwendige  Fol^t 
eine  Dickenabnahme  der  Knochenrinde,  welche  selbst  durch  die  dicksten  Ostet^ 
phytsclüchten  in  ihren  Folgen  nicht  paralysirt  werden  kann.  Die  Knochen  biegrt: 
sich  daher,  oder,  was  ebenfalls  sehr  häufig  ist,  sie  brechen,  älinlich  einer  geknick- 
ten Papierrolle,  auf  der  einen  Seite  ein,  während  sich  die  andere  Seite  über  dk 
Bruchstelle  hinwegspannt  und  das  Mark  in  der  Mitte  zerquetscht  wird  (InfnciK) 
Am  typischsten  ist  in  dieser  Beziehung  das  Verhalten  der  Unter-  und  Oben^cheß- 
kel,  welche  sich  unter  der  Last  des  Körpers  stets  nach  aussen  krümmen,  während 
zugleich  die  Tibia  auf  ihrer  unteren  Epiphyse  nach  innen  ausweicht  (Sibelbeiat 
genu  varum) . 

§  619.  Eine  besondere  Betrachtung  verdienen  die  Wirkungen  des  Rhachi- 
tisrons  auf  das  Wachsthum  des  Hinterhauptbeines.  Das  Hinterhauptbein  ist  mt'br 
als  alle  anderen  Deckknochen  des  Schädels  mechanischen  Einwirkungen  ausgesetzt 
Der  Druck  des  von  innen  auflagernden  Gehirnes  trifft  gerade  im  Hinterhaupt  zd- 
sammen  mit  dem  Gegendruck  irgend  einer  den  Kopf  des  Kranken  stützenden  VnU-T- 
läge,  eines  Kissens  oder  dergleichen.  Kommt  es  nun  zu  einer  üppigeren  Wucht - 
rung  von  Seiten  des  Periostes,  so  wird  das  junge  wenig  widerstandsfllhige  Gevt  bi- 
noch  ehe  es  zur  Verknöchernng  schreiten  kann,  unter  jenem  doppelseitigen  Drock«* 
atrophisch  zu  Grunde  gehen  müssen;  eine  Verdickung  des  Ob  occipitis  durri 
Apposition  Seitens  des  Periosts  kommt  daher  nicht  zu  Stande,  während  auf  der 
anderen  Seite  die  mit  dem  Gehirnwachsthnm  verbundene  Resorption  der  Tabula 
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/itrea  die  gewöhnlichen  Fortschritte  macht.  Die  Folge  ist,  dass  die  Schuppe  des 
Hinterhauptbeines  hie  und  da  dünne  Stellen,  endlich  geradezu  Löcher  bekommt, 
Areiche  nur  durch  die  dura  mater  und  das  Periost  verschlossen  werden  (weicher 
^nterkopf,  Oraniotabes) . 

§  620.  Wie  hochgradig  im  einzelnen  Falle  die  geschilderten  Veränderungen 
ies  Skelettes  ausfallen,  hi&ngt  theils  von  der  Intensität,  theils  von  der  Dauer  des 
rhachitisi^en  Processes  ab.  Erlischt  derselbe,  so  ossificiren  nachträglich  die  im 
rebermaass  gebildeten  Schichten  und  es  entsteht  an  ihrer  Statt  ein  äusserst  dich- 
tes, hartes  und  schweres  Knochengewebe.  Die  vorhandenen  Krümmungen  und 
Anschwellungen  werden  dabei  fixirt  und  erhalten  sich  um  so  länger,  als  die  Kno- 
chen nach  dem  Ablauf  der  Rhachitis  in  ihrem  Wachsthume  stehen  zu  bleiben  pfle- 
gen. £8  ist,  als  ob  das  Material  und  die  Fähigkeit  für  die  reguläi*e  Knochen- 
bildung im  Sturme  der  Krankheit  erschöpft  worden  wären.  Das  Individuum  bleibt 
klein,  wenigstens  unter  dem  normalen  Mittel,  und  die  zurückbleibenden  Deformi- 
täten der  Extremitäten,  des  Brustkorbes  und  des  Beckenringes  werden  ihm  noch 
fort  und  fort  eine  Quelle  für  mancherlei  Leiden  und  Unbequemlichkeiten. 


2.  EntinndiiBg. 

a.   Allgemeines. 

§  621.    Wenn  man  das  ganze  Gebiet  von  Störungen  übersieht,  welches  durch 
die  Bezeichnung  »Entzündungen  am  Knochensystem«  umschrieben  ist,  so  wird  man 
ebensowohl  geneigt  sein,   die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Krankheitsprocesse  im 
Sinne  des  Klinikers,  als  die  grosse  Eintönigkeit  derselben  im  Sinne  des  pathologi- 
tschen  Anatomen  zu  bewundern.     Die  Mehrzahl  aller  Knochenentzündungen  ver- 
läuft in  der  Weise  eines  einseitigen,  acuten  Wachsthums,  die  auffallendsten  Ent- 
stellungen der  äusseren  Umrisse,  die  durchgreifendsten  Veränderungen  in  der  Qualität 
des  Knochens  werden  mit  denselben  anatomischen  Mitteln  erzeugt,  welche  bei  der 
physiologischen  Vergrösserung  wirksam  sind,  nämlich  mit  Knochenbildung  unter 
Periost  und  Knorpel,  mit  Markhöhlenbildung  und  -vergrösserung  im  Innern  des 
Knochens.    Eine  dahin  zielende  Bemerkung  habe  ich  bereits  §  609  gemacht.  Hier 
iüt  der  Ort,  die  Tragweite  derselben  zu  prüfen.    Die  einzige,  allerdings  sehr  wich- 
tige und  folgenschwere  Abweichung  vom  physiologischen  Typus  ist  die  Erzeugung 
von  Eiter.    Kommt  Eiterung  in's  Spiel ,  so  wird  der  ganze  Verlauf  der  entzünd- 
lichen Störung  ein  ungleich  complicirterer,  die  Heilung  kann  nur  auf  Umwegen  zu 
Stande  kommen,  welche  wegen  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Terrsdns,  ich 
meine  der  Knochenstructur ,  viel  weniger  sicher  zum  Ziele  führen  als  die  secunda 
intentio  der  Woichtheile. 

§622.  Betrachten  wir  zunächst  den  histologischen  Apparat  der  nicht- 
^itrigen  Entzündungen,  so  stossen  wir  da  in  erster  Linie  auf  eine  knochenbil- 
<lende  Periostitis  (P.  ossificans).  Die  Entzündung  des  Periosts  äussert  sich  in 
einer  crliOhten  Bethätigung  seiner  physiologischen  Function.    Nach  dem  bekannten 
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Schema  des  normalen  Periost wach8thumB(§  48,  72)  wird  eine  Knoebenlage  nad 
der  anderen  aufgeschichtet ,  wir  erhalten  entzündliche  Hyperostosen ,  PeriostoRfi 
und  Exostosen  (siehe  §71).  Hie  und  da  erhält  sich  ein  unter  normalen  Veiiiilt* 
nlssen  transitorisches  Entwicklungsstadium  ungebührlich  lange ;  so  werden  vir  bn 
der  Heilung  von  Knochenbrüchen  einer  oft  recht  beträchtlichen  Anhäufung  d«^ 
Osteoidknorpels  unter  den  Namen  Callus  begegnen  ;  auch  lässt  die.  gehörige  Um- 
wandlung des  spongiösen  Osteophyts  in  compacte  Substane  gelegentlich  sehr  laiifr 
auf  sich  warten  (Spina  ventosa) ,  doch  geht  im  Uebrigen  Alles  seinen  gewohnt» 
Gang,  soweit  der  Knochen  selbst  in  Frage  kommt.  Etwas  anderes  ist  es  mit  dffl 
Umgebungen  dos  Knochens.  VircAow's  sorgfältige  Studien  haben  die  That«acb» 
festge^^tellt,  dass  sich  im  Anschluss  an  recht  prononcirte  Fälle  von  ossificireoder 
Periostitis  auch  ausserhalb  des  Periostes  Knochen  bilden  kann  (Parostosts).  Wvc 
durch  eine  locale  Contagion  setzt  sich  Neigung  und  die  Fähigkeit  i^Knocheu  n 
bilden«  auf  das  Bindegewebe  fort,  welches  in  continuirlichem  Zusammenhange  nrii 
dem  Periost  steht,  auf  das  intermusculäre  Bindegewebe,  auf  die  Scheiden  der  Ner- 
ven und  Gefässe. 

Man  könnte  den  Einwand  machen,  dass  es  sich  um  weit  rorgeschobene.  abrr 
noch  immer  vom  Periost  bekleidete  Exostosen  handle,  allein  obwohl  das  Periost  is 
solchen  Fällen  ununterbrochen  in  den  parostotischen  Knochen  übergeht,  so  kmo 
man  doch  durch  sorgfältiges  Verfolgen  seiner  Oontouren  vom  Gesunden  her  n 
der  sichern  Ueberzeugnng  gelangen,  dass  der  parostotische  Knochen  wirklich  jea- 
seit  der  letzten  Lamelle  des  Periostes  gelegen  ist. 

Ich  kann  nicht  aus  eigenen  Anschauungen  sagen,  auf  welche  Weise  das  pan»- 
stale  Bindegewebe  Knochen  bildet,  doch  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  aich  hier- 
bei genau  dieselben  Erscheinungen  wiederholen  werden,  wie  sie  vom  Periostwacli««' 
thum  her  bekannt  sind. 

§  623.  Der  zweite  Faktor  nichteitriger  Knochenentzündnngen  ist  die  scteru- 
sirende  Ostitis  (0.  ossifica),  eine  Ausschreitung  jener  ossificatorischen  Vor- 
gänge, welche  das  Längenwachsthum  der  Röhrenknochen  bedingen ,  zugleicli  alrr 
die  Markhöhle  derselben  gegen  die  knorpligen  Epiphysen,  resp.  gegen  die  Gelenk- 
knorpel zu  abschliessen. 

Wir  wissen,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  an  dieser  Stelle  nur  ein  eDir- 
maschiges,  spongiöses  Gewebe  gebildet  wird ;  die  sclerosirende  Ostitis  liefert  eine 
compacte  Substanz,  welche  sich  sogar  nicht  selten  durch  sehr  enge  Hatenin^hf 
Canälchen  auszeichnet,  mithin  eine  sehr  dichte,  elfenbeinartige  Beschaffenheit  dar- 
bietet (Ebumeatio  ossium).  Der  histologische  Proeess  ist  lediglich  eine  weften* 
Fortsetzung  der  Absetzung  neuer  Knochenlamellen  an  der  innem  Oberfläche  der 
Markräume ;  durch  diese  wird  die  allmählige  Verkleinerung  der  letzteren  bis  ni 
das  Lumen  des  Capillargefässes  bewirkt. 

§  624.  Der  dritte  sehr  wichtige  Faktor  ist  die  rareficirende  Ostiti^ 
(0.  camosa  oder  fungosa) ;  ein  Proeess,  welcher  gerade  die  entgegengesetste  Wir- 
kung der  beiden  vorhergehenden  hat  und  welcher  daher  seine  Analogie  in  jener 
centrifugalon  Erweiterung  der  Markhöhle  findet,  welche  dem  periostalen  soiroU 
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tÜB  dem  epipbyBäreD  KDOdienwschatbnni  auf  Schritt  and  Tritt  fol^  und  dadurch 
die  Dicke  der  compacten  Knochenriade  und  der  spongiösen  EpiphyBen  auf  einem 
bestimmten  den  GrOsBen-  und  AltersverhftltniSBen  deB  IndividuumB  eatsprech enden 
Maasee  oonstant  erhalt.  EntzOndliche  Reize  können  diesen  Vorgang  einseitig  be- 
itchleanigen ,  die  compacte  Substanz  zerstören  nnd  den  Knochen  in  grösserer  oder 
geringerer  Ausdehnung  weich,  zerbrechlich,  fleisch&hnlich  machen. 

§  625.    Was  den  histologischen  Vorgang  anlangt,  so  ist  die  phygiologiache 
Rarefaction  zwar  im  Allgemeinen  das  Vorbild  der  pathologischen,  doch  Bind  kleine 
Besonderheiten  nicht  zn  flberseben,  welche  sowohl  auf  Seiten  deg  einschmelzenden 
Knochengewebes     als     sbf 
Seiten  des  eich  vergrössern- 
den  Markes  vorkommen  und 
ihren  Erkl&mngBgrund  we- 
sentlich   in    der  grÖBseren 
RapiditAt  des  pathologischen 
Processes  finden.  Dahinge- 
hören: 1)  gewisse  eigen- 
thümliche   Pormrerän- 
derungen,    welche    das 
Knochengewebe  unmit- 
telbar  vor    seiner   Re- 
sorption      darbietet. 
Während    unter    normalen     i 
Verhftitniesen   der   Resorp-     i 
tionsrand  des  echwindenden     ^ 
Knochengewebes,   z.  B.  die 
Contour  eines  Uarkraumes, 
eine  gUtt  fortlaufende  Linie 

bildet,  treten  bei  der  rare-       '*'  LÜaBä'aBitJMgiatiZinen^^w^nkor^ 
Hcirenden  Ostitis  die  a(^e- 

nannten  Lacanen  HouytAip'e  auf,  d.  h.  der  Resorptioasrand  wird  durch  eine  An- 
zahl flacher  Bogen  oder  tieferer  halbkreisförmiger  Ausschnitte  zusammengesetzt, 
welche  nach  aussen  concav  sind,  mithin  den  zwischen  je  zwei  von  ihnen  liegenden 
Theil  des  Knochenrandes  als  aus  springenden  Winkel  hervortreten  lassen  (s.  Fig.  1 63) . 
VAa  etwas  selteneres^Vorkommnias  ist  die  vorgängige  Canaliculisation  des  Knoclien- 
[^webea,  welche  zuerst  Volkmann,  nnd  zwar  als  »Vascularisation  • ,  beschrieben 
hat.  Fig.  164  ist  eine  Wiederholung  der  von  Volhnann  gegebenen  Abbildung. 
Wie  man  sieht,  ist  hier  ein  Knochen bälkchen  quer  durchbrochen  von  einem  CanAI- 
chen,  welcheB  auf  der  einen  Seite  mit  einem  etwas  breiteren  Lumen  beginnt,  in  der 
Mitte  seines  Verlaufs  aber  sich  in  zwei  Hauptarme  tbeilt,  während  eine  grössere 
.inzahl  von  kleinen  Nebenarmen  ein  reiches  anastomotisches  Netz  zwischen  den 
bflden  Hanptarmen  ausspannt.  Sämntliche  Canaliculi  sind  mit  zackigen  Conton- 
Ks  versehen ,  die  an  gewissen  Stellen  zu  deutlich  den  bekannten  Contoaren  der 
Kno^enkArperchen  entsprechen,  als  daas  man  Über  die  Entstehung  der  Canllchen 
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aoB  anastomosirenden  Knochen körpercheD  auch  nur  den  mindesten  Zweifel  ht^M 
künol«.  Zum  UeberflusH  spricht  auch  die  Distanz  und  AnordnuDg  der  beuchbir' 
ten,  nicht  veränderten  Knochenkörpcrchen  dafUr.  daaa  gende  in  der  Bicbtuo;;. 
welche  jetzt  das  Canälcben  eiihilL 
eine  Reihe  von  Knochen körperciMin  in 
Wegfall  gekommen  ist.  Die  Knge  ist 
nur,  ob  wir  ee  wirklich  mit  C«pilUr- 
gefässen  zu  thun  liaben.  wie  Toü- 
mann  Will.  Ich  besweifle  du.  weil 
es  mir  nicht  gegiflckt  ist.  weder  die 
Cauälchen  'von  den  UlulgefbüeD  lu 
zu  fallen,  noch  die  Attribute  eines  C»- 
pillarrobrcH ,  eine  kernhaltige  Mem- 
bran, im  Innern  der  Cauälchen  «of- 
zulinden.  Nach  den  LiclitbrechDog^- 
verhältniesen  zu  Bchliesaen,  idt  der 
Inhalt  dieser  Köhren  kein  anderer  tl; 
der  Inhalt  der  Knocbenlacunen ;  kli 
kann  daher  in  denselben  nur  einf 
höhere  Entfaltung  der  in  dem  Sj>tcB 
der  anastomosirendoD  Knocbenlacu- 
nen zur  Anwendung  gelangten  Ernäli- 
rungseinriclitung  erblicken. 

Beides,  die  Howa&ip'ichtD  La- 

cnnen  sowohl,  als  die  CanaJicolisatioB 

der  Knochensabstanz,  sind  eine  Kolt^ 

Mg.  i«i.  Binndrendi  oititii.  cti»iicati>atii>ii  <!<•      der  gesteigerten  Zufuhr  flflssigen  !>- 

Knoching(webri.  Nich^fl^ro/iMonn.  '/in    B.che      nftlirungsmaterialszumKnocIien.  Wir 

dürfen    und  müssen   ans  vor^lellen. 

dasH  die  normale  Ernährung  des  Knochengewebes  an  einen  FlÜssigkeitMtran«p»ri 

geknüpft  ist,  welcher  von  Knoclienkjirpcrchen  zu  Knochenkörperchen  geht.  Wäcli^l 

das  Quantum  der  in  der  Zeiteinheit  der  Knochengewebe  passircnden  Flüaeigkdl, 

so  erweitern  eich  die  in  Anspruch  genommenen  Knochenkörper  und  ilire  anastinni)- 

tischen  Verbindungen,  und  ich  habe  Grund  zu  glauben,  daas  diese  Erweiterung 

auf  einer  directen  Auflösung  der  Intercellularsubstanz  in  der  dnrchpaäsiiYnd«^ 

Flüssigkeitsmenge  selbst  beruht  [s.  §  (i38,   Canaliculisation  des  Knorpels).     Dw 

Auflösung  und  Erweiterung  erfolgt  natürlicherweise  in  den  Ivichtungen  der  sUrt- 

sten  Strömung  früher,   als  in  allen  Übrigen ;   und  damit  mag  es  denn  wohl  EusaiU' 

nicnbilngen,  dass  einerseits  am  Ke Sorption srande  scIbBtt  die  VerflÜKsigung  verscliir- 

den  sctiuell  vorrUckt,  dass  sich  mithin  an  einem  Puucte  eine  Bucht  bildet,  wibieoi] 

daneben  ein  Zacken  stehen  bleibt  [Howthip'a  Lacune) ,  audrereeits  aber  die  Brflcfcen 

zwiecheu  benachbarten  Markcanälchen  auf  geradestem  und  kürzestem  W^e  dDrrh- 

brochen  werden,  welcher  natürlich  quer  durch  die  Schichten  der  Lamellen  bin- 

durchgeht  'OanalicuU) .    Ich  halte  es,   ehe  weitere  ITntersucbnngen   beetinunterr 

Anhaltepnncte  gewahren,  für  ratlisam,  bei  dieser  allgemeiuen  AufTaiisung  der  Sarhi' 
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stehen  zu  bleiben,  und  stimme  daher  weder  Billroth  bei ,  welcher  die  Entstehung 
der  HowsAip^Bchen  Lacunen  von  andrängenden  Granulationskuppen  und  Blutgefäss- 
schlingen  ableitet,  noch  gebe  ich  Denen  Recht,  welche  die  Lacunen  ein  für  allemal 
als  vergrösserte  Knochenkörperchenhöhlen  ansehen  möchten.  Beides  kann  unter 
Umständen  der  Fall  sein,  aber  während  ich  im  ersteren  Falle  vielleicht  die  reich- 
lichere Absonderung  von  Ernährungsfiflssigkeit  gerade  auf  den  Spitzen  der  Granu- 
lationen, an  den  Umbeugestellen  der  Capillargeftoe  in  Anspruch  nehme,  betrachte 
ich  im  andern  Falle  die  Höhle  des  Knochenkörperchens  als  ein  präfomiirtes  Re- 
servoir derselben  Flüssigkeit  und  bezielje  darauf  die  beschleunigte  Auflösung  der 
nndiätgelegenen  Grundsubstanz.  Eine  ^oti;«//f)9'sche  Lacune  kann  mit  Zellen  ge- 
füllt sein,  sie  kann  eine  Riesenzelle  enthalten  und  es  ist  meine  feste  Ueberzeugung, 
ilass  diese  Elemente  aus  einer  präexistirenden  Knochenzelle  hervorgegangen  sind, 
aber  auch*  diese  Veränderungen  könnten  nicht  ohne  ein  reichlicheres  Zuströmen  von 
Krnährnugsflüssigkeit  gedacht  werden,  kurz  wir  kommen  in  allen  Fällen  auf  diese 
letetere  Prämisse  zurück  und  sind  nicht  überrascht ,  wenn  wir  einmal  (bei  der 
Osteomalacie)  die  Howship  ^\ieji  Lacunen  an  jener  Grenzlinie  des  normalen  und 
d(^  bereits  entkalkten  Knochengewebes  antroffen,  oder  wenn  wir  sehen,  dass  auch 
der  todte  Elfeubeinstift,  welcher  zur  Heilung  der  Pseudarthrose  in  den  Knochen 
getrieben  wurde,  den  gleichen  Modus  der  Einschmelzung  darbietet,  weil  wir  überall 
das  ungleich  schnelle  Vorrücken  einer  entweder  nur  die  Kalk^alze  oder  einer  die 
Kalksalze  und  den  Knochenknorpel  lösenden  Flüssigkeit  als  die  Ursache  der  Er- 
t»cheinung  ansprechen  können. 

§  626.  Eine  zweite  Reihe  von  Besonderheiten,  welche  die  pathologische  von 
der  physiologischen  Rarcfaction  unterscheiden,  ergiebt  sich  aus  dem  Verhalten  des 
Markes. 

Nach  einer  sehr  verbreiteten  Auffassung  Virchow'n  ist  der  Zustand  des  (nicht 
eitrig)  entzündeten  Markes  identisch  mit  demjenigen  des  foetalen  oder  rothen  Kno- 
chenmarkes ;  damit  wäre  die  denkbar  grösste  Annäherung  des  pathologischen  Be- 
fundes an  das  physiologische  Vorbild  gegeben,  denn  wir  wissen,  dass  gerade  jene 
Species  von  Knochenmark  es  ist,  welche  bei  der  physiologischen  Vergrösserung  der 
Markhöhle  zunächst  entsteht,  um  später  vielleicht  in  Fettmark  überzugehen.    Die 
histologische  Beschaffenheit  an  sich  ist  ebenfalls  ganz  dazu  angethan,  den  Vergleich 
zu  unterstützen.    Hier  wie  dort  finden  wir  ein  kleinzelliges  Granulationsgewebe, 
welches  von  Capillargefösson  reichlich  durchzogen  ist.    Aber  trotz  alledem  scheint 
eri  mir  nothwendig ,  den  entzündlichen  Charakter  der  ganzen  Metamorphose  mehr 
in  den  Vordergrund  zu  stellen.    Die  rarcficirende  Ostitis  beginnt  und  verläuft  von 
Anfang  bis  zu  Ende  mit  einer  sehr  erheblichen  activen  Hyperämie  des  Knochen- 
markes.   Zu  dieser  gesellt  sich  eine  Neubildung  seitens  des  Markparenchyms, 
welche  zu  einer  directen  Volumszunalime  und  zwar  auf  Kosten  der  compacten  Sub- 
stanz fahrt.    Die  Zellen  des  Fettmarkes  lassen  ihr  Fett  fahi-en ;  sie  theilen  sich 
wiederholt  und  man  kann  gerade  hier  den  inneren  durchaus  heterologen  Zuwachs 
des  Markes  mit  Händen  greifen. 

Aber  auch  der  äussere  Zuwachs,   das  Vordringen  des  Markcylinders  gegen 
dai)  Knochengewebe  muss  mehr  von  der  positiven  als  von  der  negativen  Seite 
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betrachtet  werden.  Die  Oberfläche  des  Markcylinders  ist  mit  fimgösen  GruinUtio- 
nen  besetzt,  welche  sich  nach  allen  Seiten  hin  vorschieben,  den  Knochen  dnrdi- 
wachsen,  den  Knorpel  aufheben  und  ebenfalls  durchwachsen,  um  schliesslich,  an 
die  Oberfläche  gelangt,  sich  als  pilz&rmige  Wucherungen  auszubreiten.  lÄe»e$ 
selbständige,  maasslose  Auswachsen  des  Markes  tritt  in  einen  gewissen  Qeg^i- 
Satz  zu  der  bescheidenen  Rolle  des  Lttckenbttssers ,  zu  welchem  das  Mark  bei  der 
physiologischen  Harefaction  verurtheilt  ist  und  verdient  speciell  als  »entzündliche^ 
Erscheinung  charakterisirt  zu  werden. 

§627.  Eitrige  Entzündungsformen  werden  theils  an  denselben  Puncteo 
wie  die  nicht  eitrigen,  theils  an  jenen  freien  Flächen  beobachtet,  welche  die  6e- 
lenkhöhlen  umschliessen.  An  Periost  und  Mark  stellt  die  Eiterung  eine  allznOppigv 
Production  der  jungen  Zellenformen  dar,  welche  hier  die  innere  osteoplastische 
Schicht  des  Periosts,  dort  das  Gewebe  der  Markgranulationen  bilden.  Die  Folge 
ist  in  beiden  Fällen  eine  Verflüssigung  der  gedachten  Gewebe  und  eine  mehr  oder 
minder  reichliche  Anhäufung  des  Eiters.  Die  Eiterprodnction  an  den  Oberflächen 
der  Gelenkhöhle  ist  unter  wesentlich  anderen  Gesichtspuncten  zu  beurtheilen.  Die 
Gelenkhöhle  ist  ein  Binnen-  oder  Bewegungsraum  im  Bindegewebe  (§  253)  und 
steht  als  solcher  den  serösen  Säcken  nahe,  andrerseits  erinnert  der  Bau  der  Syno- 
vialmembran  wegen  ihres  dicken  Bindegewebsstratums  und  doppeltschichtigen  Epi- 
theliums  an  das  Verhalten  der  Schleimhäute.  Die  pathologischen,  insbesondere  dir 
entzündlichen  Veränderungen  spiegeln  diese  Zwitterstellung  insofern  ab,  als  wir« 
den  Syuovialmembranen  einerseits  sero-fibrinöse  Ausschwitzungen ,  wie  an  sero- 
sen  Häuten,  andrerseits  eitrig-katarrhalische  Absonderungen,  wie  an  Schleimhäu- 
ten, beobachten.  Die  serösen  und  sero-fibrinösen  Transsudationen  (Hydrarthms  , 
sowie  die  rein  fibrinösen  Ausschwitzungen  (Arthromeningitis  cruposa)  bieten  kei- 
nerlei histologisches  Interesse  dar.  Die  eitrige  Entzündung  der  Synoviilhaot 
(Arthromeningitis  purulenta)  ist  nach  der  Auffassung  von  R,  Volkmann,  welcher 
ich  mich  anschliesse,  in  ihren  ersten  Stadien  wenigstens  ein  acuter  eitriger  Ka- 
tarrh, eine  Blennorrhoe  des  Gelenkes.  Nachdem  die  normalen  Epithelzellen  ab- 
gestossen,  producirt  das  Bindegewebsstratum,  ohne  dass  die  Continnität  der  Ober* 
fläche  gestört  würde,  massenhafte  Eiterkörperchen,  welche  den  ursprünglich  klaren 
Gelenkhöhleninhalt  trüben  und  je  länger  je  mehr  in  einen  dicklichen,  fadenzieben- 
den,  weil  mit  Synovia  gemischten  Eiter  umwandeln.  Im  weiteren  Verlaufe  tritt 
namentlich  dadurch  eine  Wendung  zum  Schlimmeren  ein,  dass  die  Gelenkknorpei 
durch  den  stagnirenden  und  dadurch  in  eine  Art  von  Zersetzung  übergehenden 
Eiter  gereizt  und  zu  einer  oberflächlichen  Verschwärung  veranlasst  werden,  welelw 
den  Knorpel  schichtweise  zerstören  und  nach  diesem  auf  den  Knochen  selbst  fiber- 
gehen kann.  Der  Knorpel  zerftllt  bei  dieser  Gelegenheit  durch  einen  Procew, 
welcher  mit  einer  Zellentheilung  beginnt  und  mit  einer  gänzlichen  Anflösnng  der 
Zellen  wie  der  Intercellularsubstanz  endigt.  Macht  man  einen  senkrechten  Durch- 
schnitt durch  den  Knorpel,  so  gewahrt  man  die  ersten  Kern-  und  Zellentheilangfo 
etwa  in  der  zehnten  bis  zwölften  Zellenschicht  von  oben  gerechnet.  Dieselben 
gehen  anfangs  den  Weg  der  einfachen  Knorpelhyperplasie,  man  sieht  Gruppen  reo 
4 —  10  Zellen,  welche  noch  deutlich  den  Charakter  von  Knorpelzellen  tragen.  In 
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einer  gemeiaschaftlichen  Kapsel.  Weiter  gegen  die  Oberfläche  zu  tritt  unter  sehr 
beträchtlicher  Erweiterung  der  Knorpelhöhle  und  allmähligem  Undeutlichwerden 
der  Kapsel  das  gewöhnliche  Eiterkörperchen  an  die  Stelle  der  Knorpelzellen.  Die 
Orundsnbstanz  ist  mittlerweite  feinkörnig ,  trflbe  geworden,  gegen  die  Oberfläche 
zu  schwindet  sie  immer  mehr  ein  und  zerfliesst  schliesslich  im  Inhalt  der  Gelenk- 
höhle.  Mit  dieser  gänzlichen  Verflüssigung  der  Grundsubstanz  ist  gleichzeitig  die 
Eröffnung  der  oberflächlichsten  Knorpelhöhlen  gegeben.  Die  Eiterkörperchen, 
welche  sich  meist  durch  regressive  Metamorphosen  in  einen  fettigen  oder  fettig- 
kömigen  Detritus  verwandelt  haben ,  mischen  sich  dem  Eiter  in  der  Gelenkhöhle 
bei ;  eine  halbkreisförmige  Exesion  des  freien  Randes  bleibt  noch  eine  Zeitlang  zu- 
rück, mit  ihr  aber  schwifidet  auch  die  letzte  Spur  der  Knorpelstructur. 

Wir  haben  keinen  Grund,  dieser  Art  von  Zerstörung  den  Namen  einer  ächten 
Verschwärung  vorzuenthalten.  Die  von  manchen  Autoren  bevorzugten  Bezeich- 
nungen »Knorpelerweichung«  oder  »Maceration  des  Knorpels«  drücken  nur  einen 
Theil  der  Veränderung  aus  und  vernachlässigen  die  offensichtliche  active  Betheili- 
gung der  zelligen  Elemente.  Das  Knorpelgeschwttr  erscheint  dem  blossen  Auge 
als  ein  scharfrandiger,  meist  sehr  flacher  Defect,  als  eine  Corrosion  der  Oberfläche, 
welche  sich  mit  Vorliebe  atif  den  Puncten  der  gegenseitigen  Berührung  einfindet, 
allfflählig  aber  den  ganzen  Gelenkkopf  überzieht  und,  wie  bereits  erwähnt  wurde, 
schichtweise  in  die  Tiefe  dringt. 

§  628.  Ich  habe  oben  gesagt,  dass  die  Eiterbildung  gerade  bei  den  Entzün- 
dungen des  Knochensystems  ein  besonders  bedenkliches  Moment  in  den  Gang  der 
Veränderungen  hineintrüge.  Dies  beruht  wesentlich  auf  dem  Umstände,  daes  die 
Stmctnr  der  Knochen  einer  schnell  eintretenden  Expansion  nicht  günstig  ist.  Die 
Eiterung  aber  verlangt,  wie  jede  excessive  Zellenneubildung,  in  erster  Linie  Raum, 
unter  Umständen  sehr  viel  Raum  und  die  mechanische  Kraft,  welche  bei  der  fort- 
gesetzten Theilung  und  Vermehrung  der  Zellen  entwickelt  wird,  ist  eine  so  bedeu- 
tende, dass  dagegen  die  Haltbarkeit  und  der  Turgor  der  Gefässe  nicht  aufkommen 
kann,  wenn  beide  neben  einander  in  einem  gegebenen  aber  unzureichenden  und 
keiner  weiteren  Ausdehnung  fähigen  Räume  existiren  sollen.  Auf  diese  Weise, 
d.  h.  durch  Compression  und  Zerreissung  von  Geflossen ,  giebt  die  Eiterung  Ver- 
anlassung zu  einer  Reihe  der  mannigfaltigsten  und  tiefgreifendsten  Ernährungs- 
störungen, welche,  soweit  sie  das  Knochengewebe  betreffen,  sämmtlich  in  das  Ge- 
biet der  Necrose  fallen.  Das  Knochengewebe  stirbt  bald  in  grösseren,  bald  in 
kleineren  Portionen  ab ;  die  Sequester  fordern  als  fremdgewordene  Körper  einen 
neuen  Entztindungs-  und  Auslösungsprocess.  Dieser  aber  fahrt,  wenn  überhaupt, 
nur  sehr  langsam  zum  Ziele,  weil  die  festgefügte  Knochensubstanz  nur  eine  ganz 
allmählige  Trennung  ihrer  Continuität  mit  dem  Gesunden  gestattet.  Daher  also  der 
endlose  Verkuf  jeder  Knochen-  oder  Gelenkentzündung ,  wenn  es  einmal  zur 
Eiterung  gekommen  ist. 

Nach  diesem  allgemeinen  Ueberblick  der  histologisch  wichtigen  Erscheinun- 
gen, welche  die  Entzündungen  der  Knochen  begleiten,  wollen  wir  versuchen ,  die 
Leistungen  derselben  in  einigen  prägnanten  und  häufiger  wiederkehrenden  Krank- 
lieitsbildern  zu  verfolgen. 
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b.    Die  einzelnen  Enizündungsf armen.  * 

1.  Traumatische  Entzündung. 

§  629.  Das  KnocLensystem  ist  durch  seine  grosse  Festigkeit  berufen,  den 
ganzen  Organismus  äusseren  Einwirkungen  gegenüber  Schutz  und  Sicherheit  zu 
gewähren.  Wie  mancher  Schlag  und  Stoss  bricht  sich  an  den  Knochen  des  Sdii- 
dels  und  der  Extremitäten,  welcher  ohne  ihre  Dazwischenknnft  die  lebenswichtig- 
sten Organe  zerstört  oder  beschädigt  haben  würde.  Deshalb  aber  sind  auch  Wun- 
den und  Brüche  am  Knochensystem  besonders  häufig  und  verdienen  mit  Rücksicht 
auf  die  hohe  Wichtigkeit,  welche  die  Wiederherstellung  des  getrennten  Zusamraeo- 
hangs  hat,  die  ganze  Aufmerksamkeit  ded  Arztes.  Ob  die  Natur  diese  Rficksidit 
theilt?  So  scheint  es  fast,  wenn  man  sfeht,  wie  jede  Knochenverletzung  in  ihrer 
Eigenschaft  als  Entzündungsreiz  eine  Reihe  von  histologischen  Vorgängen 
bedingt,  deren  nothwendiges  Endresultat  die  Wiedervereinigung  des  Getrennten  ist. 
Dies  lässt  sich  am  besten  an  einigen  Beispielen  demonstriren.  Ich  wähle  hiencn 
einen  Fall  von  Fractura  femoris  cum  dislocatione  ad  longitudinem,  wie  er  ja  bcbon- 
ders  häufig  zur  ärztlichen  Behandlung  gelangt. 

§  630.  Es  sei  also  der  Oberschenkel  eines  gutgenährten,  erwachsenen  Indivi- 
duums im  mittleren  Drittheil  schräg  durchbrochen.  Die  Bruchfläche  läuft  von  innen 
und  unten  nach  aussen  und  oben.  Die  Bruchenden  sind,  das  untere  um  einen  Zoll 
weit  hinauf-,  das  obere  ebenso  weit  hinabgeglitten  und  werden  nun  durch  die  Zu- 
sammenziehung der  mächtigen  Muskelbäuche,  welche  sie  allerseits  umgeben,  in 
dieser  abnormen  Lage  fixirt.  Die  Markhöhle  ist  an  beiden  Bruchenden  blosgelegt 
zahlreiche  Oefässe,  unter  andern  ein  stärkerer  Ast  der  Arteria  nutritla,  sind  zer- 
rissen, in  Folge  davon  füllt  ein  frisches  Blutcoagulum  alle  Lücken ,  welche  etwa 
zwischen  der  ßruchfläehe  und  den  benachbarten  Weichtheilen  entstanden  sind 
Periost  und  Mark  sind  theils  gequetscht,  theils  gezerrt  und  abgelöst.  Sie  beant- 
worten den  heftigen  Reiz  durch  eine  sich  alsbald  einstollende  ossificirende  Perii»- 
stitis  und  sclerosirende  Ostitis. 

§  G31.  Die  ossificirende  Periostitis  liefert  in  Zeit  von  wenigen  Wochen  ein*- 
4  —  6  Linien  dicke  Schicht  osteoiden  Gewebes,  welches  als  Gallus  oder  CalluskmV' 
pel  bezeichnet  wird  (§  165).  Diese  Wucherung  ist  am  stärksten  unmittelbar  an 
den  Bruchrändern  selbst  und  erstreckt  sich  von  hier  aus^  allmählig  in  das  Niveau 
des  normalen  Knochens  übergehend,  2 —  3  Zoll  nach  jeder  Seite  hin.  Soweit  dit* 
Fragmente  übereinandergeschoben  sind  und  sich  mit  ihrer  respectiven  Beinhaut  berüh- 
ren, verschmilzt  auch  die  Periostwucherung  beider  zu  einem  Ganzen  und  damit  ist 
unstreitig  die  Hauptaufgabe  der  Heilung  gelöst;  denn  es  fehlt  nur  noch,  diss  di« 
osteoide  Gewebe  in  ächten  Knochen  übergeht,  um  die  sehr  innige,  vor  der  Hand 
aber  noch  weiche  Verbindung  zu  einer  festen  und  dauernden  zu  machen.  Dieü«* 
Verknöcherung  pflegt  allerdings  erst  geraume  Zeit  nachher  vollendet  zu  sein  im 
1.  oder  5.  Monat).  Sie  beginnt  an  der  Peripherie,  wo  der  entzündliche  Keiz  am 
wenigsten  intensiv  gewirkt  liat  und  schreitet  nach  den  Bruchflächen  zu  fort.  1>^^ 
so  entstandene   Knochengewebe   ist   anfänglich   sehr   locker   und  porös:    »einf 


2.  Entzündung.  503 

Knochenkörperchen  gleichen  noch  den  plumpen  Zellen  des  Osteoidknorpels :  flie 
gind  gross,  mit  wenigen  und  kurzen  Ausläufern  versehen ,  nicht  selten  erinnem 
sogar  Kapselcontouren,  welche  das  Knochenkörperchen  wie  ein  ringföimiger  Hof 
umgeben,  an  die  Knorpelfthnlichkeit  der  zu  Grunde  liegenden  Textur.  Nachträg- 
lich erst  erfolgt  eine  schichtweise  Deposition  vollkommen  typischen  Knochengewe- 
bes an  der  inneren  Oberfläche  der  Markräume ;  die  Markräume  werden  immer  klei- 
ner,  endlich  sind  nur  noch  /Tat^^r«  ische  Canälchen  übrig  und  an  die  Stelle  des 
spongiösen  Callnsknochens  ist  eine  compacte  Substanz  von  tadelloser  Textur  und 
tadelloser  Härte  getreten. 

§  632.  Weniger  in  die  Augen  fallend  sind  die  Leistungen  der  sclerosirenden 
Ostitis^  ja  wenn  wir  die  Wiederherstellung  eines  nahezu  normalen  Knochens  als 
das  Endziel  der  Heilbestrebungen  ansehen ,  so  scheint  es  fast  als  ob  die  f  clerosi- 
rende  Ostitis  nichts  weniger  als  fördernd  fttr  dieses  £ndziel  wirke.  Zur  Herstel- 
lung des  Knochens  gehört  schliesslich  auch  die  Herstellung  eines  einigen  Mark- 
cylinders,  hier  ist  es  aber,  als  ob  sich  jedes  Bruchende  für  sich  abschliessen  wollte, 
indem  beiderseits  eine  anfangs  knorplige,  später  knöcherne  Neubildung  die  geöff- 
nete Markhöhle  ausftlllt^  was  wenigstens  bei  Brüchen  ohne  Disloeation  ziemlich 
unzweckmässig  erscheint.  Man  hat  die  Ausfüllungsmasse  in  ihrer  früheren  Ent- 
wicklungszeit als  inneren  Callus  bezeichnet,  was  angesichts  der  vollkommenen 
Uebereinstimmung  in  dem  histologischen  Verhalten  nur  zu  billigen  ist.  Die  Um- 
wandlung in  achtes  Knochengewebe,  schliesslich  in  compacte  Substanz,  erfofgt 
ganz  so,  wie  wir  es  vom  äusseren  Callus  gesehen  haben. 

§  633.  Der  Zustand  der  Bruchstelle  ist  jetzt  folgender:  Eine  beträchtliche 
im  Ganzen  spindelförmige,  sehr  feste  AnschweUung  schon  durch  die  Weichtheile 
fühlbar.  Beim  Einschneiden  stösst  man  zunächst  auf  ein  saftiges,  hie  und  da  bereits 
derbes,  schwieliges  Bindegewebe,  welches  nach  innen  in  das  Periost  übergeht. 
Dann  folgt  der  Callus,  unregelmässig  höckrig  contourirt,  die  Ossification  desselben 
mehr  oder  weniger  vollendet.  Der  Callus  fällt  die  beiden  einspringenden  Winkel, 
welche  die  untere  Bruchfläche  mit  dem  oberen^  die  obere  Bruchfläche  mit  dem 
unteren  Schaftstflcke  des  Knochens  bei  der  Disloeation  gebildet  hat,  vollständig 
aus,  so  dass  der  Uebergang  vom  oberen  auf  den  unteren  Theil  der  Epiphyse  durch 
eine  verstrichene  S-förmige  Knochenbrücke  bewirkt  wird.  Sägt  man  die  Bruch- 
stelle in  der  Ebene  dieses  S  durch,  so  erkennt  man  noch  deutlich  die  Brnchflächen 
der  compacten  Substanz,  und  dieser  Zustand  erhält  sich  lange  Zeit.  Erst  nach 
Jahren  durdibricht  eine  rare ficirende  Ostitis  jene  doppelte  Lage  von  com- 
pacter Substanz,  welche  sich  zwischen  die  beiderseitigen  Enden  des  unterbroche- 
nen Markcylinders  einschiebt.  Hierdurch  wird  das  Letzte  gethan,  um  den  geheil- 
ten Knochen  soviel  als  möglich  dem  normalen  anzunähern.  Ebendahin  föhrt  die 
eigeutkflmliche  Abglättung ,  welche  die  Bruchstelle  erfährt,  wenn  die  entzündliche 
Kelzung  aufgehört  hat  und  das  [Jebermaass  von  periostaler  Wucherung ,  welclies 
d<T  Bruchstelle  die  oben  erwähnte  unr^elmässige  Contour  verliehen  hatte,  einer 
flecundären  Resorption  anheimgefallen  ist.  - 
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§  634.  Ungleich  einfacher  gestalten  sich  natürlich  die  Verhältnisse,  wenn  eine 
Dislocation  entweder  gar  nicht  stattgefunden  hat,  oder  wenn  sie  durch  ftntUcbf 
Kunst  rechtzeitig  ausgeglichen  werden  konnte ;  schwieriger  wenn  die  DialocatioB 
mit  einer  Diastase  der  Bruchenden  verbunden  ist.  In  letzterem  Falle  kommt  ent- 
weder  gar  keine  Heilung  zu  Stande  (Bruch  der  Peteila),  oder  es  bildet  neh  ein 
sogenanntes  falsches  Gelenk  dadurch,  dass  jedes  Brnohstflck  sich  Air  sich  ab- 
schliesst  und  dem  anderen  ein  abgerundetes,  oft  sogar  mit  einem  perustenten 
Ueberrest  von  Osteoidknorpel  überzogenes  Ende  gegenüberstellt.  Nur  sehr  gerinf- 
ftlgige  Diastasen  hindern  nicht,  dass  eine  feste  Verbindung  zu  Stande  komme.  Iüd 
glaubte  dies  lange  Zeit  der  Organisationsf^igkeit  des  Blutextravasates  danken  tu 
müssen,  welches  sich  ohne  Zweifel  gleich  nach  dem  Bruche  zwischen  den  Bruch* 
flächen  vorfindet.  Durch  Virchow'%  Studien  ist  es  aber  erwiesen,  dass  gerade  hier 
die  Parostosis  ossificans  (§  622)  helfend  eingreift  und  durch  selbständige  Neu- 
bildung von  Knochen  aus  jungem  Bindegewebe  die  entstandene  Lücke  ansfliUt. 

Auch  die  Knochenwunden  schliessen  sich  in  völlig  analoger  Weise,  wie  die 
Knochenbrüche  heilen.  In  beiden  Fällen  wird  nur  dadurch  eine  durchgreifende 
Störung  des  Heilungsprocesses  herbeigeführt ,  dass  grössere  oder  geringere  Kno- 
chenstücke nekrotisch  werden,  sei  es,  dass  sie  von  vornherein  abgespren^ 
wurden,  oder  dass  sie  im  Laufe  der  Entzündung  erst  ausser  Nahrung  gesetzt  wor- 
den sind.  Dieses  Falles  werden  wir  unter  anderem  im  nächsten  Abschnitt  zu 
gedenken  haben. 

2.  Necrose. 

§  635.  Das  gänzliche  Aufhören  der  Ernährung  innerhalb  einer  gewisses, 
meist  umschriebenen  Knochenportiou  ist  von  einer  Reihe  entzündlicher  Vorging«' 
in  der  Nachbarschaft  gefolgt,  deren  endliches  Resultat  die  Ablösung  und  Aussod- 
derung  des  Todten  vom  Lebendigen  ist.  Der  Gang  dieser  Veränderungen  wird 
meist  durch  die  besondere  Ursache  der  Necrose  bestimmt.  Bei  den  traumatiaebeo 
Necrosen  ist  unter  Umständen  die  Ablösung  des  todten  Knochentheiis  vom  leben- 
digen schon  vollzogen  (Splitterbruch  und  *hieb) ,  aber  die  versteckte  Lage  macht 
eine  schnelle  Ausstossung  vor  der  Hand  unmöglich .  Meist  ist  auch  bei  Tranmeo 
eine  eitrige  Periostitis  das  die  Necrose  vermittelnde  Moment,  wie  sie  in  weitaas  den 
meisten  Fällen  von  Necrose  als  erste  und  alleinige  Ursache  dasteht.  Die  eitriger 
Periostitis  gipfelt,  wie  erwähnt  worden  ist,  in  einer  Eiteransammlnng  cwü^beo 
Periost  und  Knochen.  Ein  präformirter ,  erweiterungsfähiger  Hohlraum  existin 
hier  nicht,  wohl  aber  ist,  namentlich  bei  jugendlichen  noch  im  Wachsthum  begrif- 
fenen Knochen,  die  Gambiumschicht  (M.  Schultxe)  des  Knochens  so  Wttch,  da^i* 
der  Ablösung  ein  verhältnissmässig  geringer  Widerstand  geboten  wird.  Nor  dir 
Gefässe ,  welche  ziemlich  zahlreich  aus  dem  Periost  in  die  Rinde  des  Knochen» 
übertreten,  müssen  gesprengt  werden  und  es  hängt  von  der  Intensität  der  Entzüa- 
düng,  resp.  von  der  Quantität  des  Eiters  ab,  wieviel  in  diesem  Puncte  geleistet 
wird.  Nicht  mit  Unrecht  wird  diese  Gefässzerreissung  als  ein  Hauptgrund  t^r  die 
Häufigkeit  peripherischer  Necrosen  nach  eitriger  Periostitis  angesehen.  Es  liegt  in 
der  That  sehr  nahe,  die  directe  Unterbrechung  der  Blntzufuhr  zum  äosseivo 
Drittheil  der  compacten  Substanz,  welche  dem  Periost  von  Rechtswegen  znkomoit 
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ali  die  Ursache  des  gänzlichen  Aufhörens  der  LefoensvorgAnge  in  eben  diesem  äus- 
seren Drittheil  zu  bezeichnen.  Wenn  trotzdem  keines wegd  in  allen  Fällen  auf 
eitrige  Periostitis  auch  Necrose  folgt,  so  darf  uns  das  nicht  bestimmen,  jenes  so 
eWdente  ätiologische  Yerhältniss  ohne  Weiteres  zu  verwerfen,  sondern  es  muss 
üQä  auffordern,  die  Ursachen  der  Ausnahme  in  besonderen  Verhältnissen,  z.  B.  in 
einer  noch  rechtzeitig  möglichen  Uebernahme  der  Rindencirculation  auf  die  Oefässe 
des  Markes,  zu  suchen.  Nur  der  Eiter  selbst  ist  von  vornherein  als  etwas  aus  dem 
organischen  Verbände  Ausgeschiedenes,  in  diesem  Sinne  »Todtes«,  anzusehen. 
Seine  Anwesenheit  erregt  eine  sequestrirende  Entzündung  sowohl  im  Periost  als  im 
Knochen.  Das  Periost  ist  sehr  bald  in  eine  pyogene  Membran  verwandelt,  welche 
den  Organismus  gegen  ihr  eigenes  Absonderungsproduct  schützt  und  abschliesst. 
Im  Knochen  entwickelt  sich  eine  rareficirende  Ostitis,  welche  die  Aufgabe  hat,  den 
Organismas  auch  von  dieser  Seite  mit  einer  Schicht  von  Granulationsgewebe  gegen 
das  Todte  abzuschliessen.  Diese  rareficirende  Ostitis  wird  vom  Marke  aus  gespeist 
und  reicht  soweit  in  die  compacte  Substanz  hinein,  als  sich  deren  Oef^sbahnen 
offen  und  in  Circulation  erhalten  haben.  Es  giebt  Fälle,  wo  sie  sich  an  der  äus- 
seren Oberfläche  entwickelt ,  wo  sich  die  Haverii^chen  Canälchen  erweitem  und 
in  zahllosen  blutreichen  Knöpfchen  das  Granulationsgewebe  hervortreten  und  sich 
zu  einer  continuirlichen  Schicht  vereinigen  lassen,  welche  sich  dann  mit  dem  ab- 
gehobenen Periost  zur  rings  geschlossenen  Abscessmembran  verbindet.  Häufiger 
ireilich  sind  die  äussersten  Lagen  der  compacten  Substanz  zu  lange  ausser  Circula- 
tion und  Stofi'wechsel  gewesen,  als  dass  eine  Wiederbelebung  derselben  vom  Marke 
aas  möglich  wäre,  und  dann  erscheint  unsere  rareficirende  Ostitis  als  sequestrirende 
Entzündung,  welche  die  abgestorbenen  Lamellen  abtrennt  und  zum  Eiter  schlägt, 
welcher  die  Abscesshöhle  füllt.  Der  todte  Knochen  wird  Sequester  genannt ,  die 
rarefich'ende  Ostitis,  welche  ihn  ablöst,  Demarcation.  Die  Demarcation  kann  Mo- 
nate und  Jahre  in  Anspruch  nehmen.  Während  dieser  Zeit  dauert  die  Eiterung 
nnunterbrochen  fort,  das  abgehobene  Periost  aber  erinnert  sich  wieder  seiner  ossi- 
ficatorischen  Leistungsfähigkeit  und  bildet  unter  der  pyogenen  Oberfläche  eine 
Schicht  von  neuem  Knochengewebe,  welche  mit  der  Zeit  eine  sehr  erhebliche  Dicke 
erreichen  kann.  »Todtenlade«  wird  die  knöcherne  Kapsel  genannt,  welche  auf 
diese  Weise  entsteht  und  welche  den  mehr  oder  minder  gelösten  Sequester  in  ihrem 
Innern  beherbergt.  Auch  das  benachbarte  nicht  abgehobene  Periost  betheiligt  sich 
durch  ossificirende  Periostitis.  Auf  mehrere  Zoll  weit  aufwärts  und  abwärts  erhe- 
ben sich  Osteophjten  und  Exostosen  in  wechselnder  Form  und  Menge.  Alle  diese 
weithin  reichenden  Entzttndungserscheinungen  schwinden ,  sobald  es  gelingt ,  den 
Sequester  zu  entfernen.  -  Selbst  die  Todtenlade  verkleinert  sich  und  legt  sich  unter 
Obliteration  der  Abscesshöhle  der  Knochenoberfläche  wieder  an,  die  Exostosen 
schwinden  und  der  Knochen  nimmt  wieder  normale  Formen  au. 

3.  Oaries  simplex. 

§  636.  Ich  habe  oben  (§  627)  Gelegenheit  genommen,  das  Verhalten  des 
Knorpels  bei  eitrigen  Gelenkentzündungen  zu  schildern.  Wir  sahen  zuletzt  ein 
achtes  Knorpelgeschwür  sich  bilden,  welches,  schichtweise  in  die  Tiefe  dringend, 
üie  ganze  Dicke  des  Geleuküberzuges  zu  zerstören  drahte.    Wenn  ich  an  diesem 
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Puncte  meine  Schilderung  abbrach ,  so  geschah  dies ,  weil  ich  der  Beschreibung 
eines  anderen  Processes  nicht  vorgreifen  wollte,  welcher  sich  ans  den  primären 
Gelenkvereiterungen  zu  entwickeln  pflegt,  der  aber  in  jenen  allgemeinen  Vorbe- 
trachtungen nur  eben  angedeutet  werden  konnte.  Es  ist  dies  die  einfache  Cari«i 
der  Knochen. 

Es  hat  Zeiten  gegeben,  wo  der  Begriff  Caries  ein  sehr  umfassender  war.    Wo 
überall  durch  pathologische  Veränderungen  ein  angenagter ,  zerfressener  Zustand 
der  Knochen  verursacht  worden  war,  wandte  man  die  Bezeichnung  Caries  an,  man 
konnte  in  diesem  Sinne  von  krebsiger,  syphilitischer  Caries  reden,  man  konnte  die 
durch  Aneurysmen  verursachten  Knochendefecte  als  cariös  bezeichnen  etc.   Gegen- 
wärtig beschränkt  man  sich  mehr  und  mehr,  zwei  Formen  von  wirklicher  Knochen- 
verschwärnng ,  die  eine  als  einfache,  die  andere  als  fungöse  Caries  zu  benennen 
Die  einfache  Caries  entspricht  dem,  was  wir  an  der  äusseren  Haut  ein  torpidem 
Geschwür  nennen  würden.    Ein  langsam  tiefer  greifender,  im  Ganzen  aber  flach» 
Substanz  Verlust  an  der  Oberfläche  eines  Knochens,  in  dessen  Grunde  fort  and  fort 
geringe  Mengen  von  Eiter  nebst  zerfallenden  Gewebsüberresten  abgesondert  werden. 
Der  Eiter  wird,  wie  überhaupt  alle  flüssigen  Bestandtheile  des  Secrets,  von  dem  bloss- 
li6genden  Markgewebe  producirt.    Dieses  befindet  sich  in  einer  gewissen  Entfer- 
nung von  der  Oberfläche  in  einem  hyperämisch-hyperplastischen  Zustande,  welcher 
nach  der  Oberfläche  zu  einer  ausserordentlich  dichten,  zelligen  Infiltration  Platz 
macht.    Die  Zellen  filllen  alle  Poren  der  Knochenstructnr  vollkommen  ans,  sie 
lassen  keinen  Raum  für  Blut  und  Blutgefässe;  die  letzteren  werden  comprimirt 
und  gehen  dann  mit  den  Zellen  selbst  in  einen  moleculären  Detritus  über.    Letz- 
terer bHdet  nicht  selten  eine  ununterbrochene,  oberflächlichste  Schicht,    welche 
natürlich  nur  dadurch  Halt  gewinnt  und  haftet,  weil  sie  mit  den  noch  nicht  zer- 
störten  und   netzförmig  zusammenhängenden  Bälkchen   der  spongiösen  Substanz 
durchsetzt  ist.    Die  Einmischung  des  Knochengewebes  in  den  Entzttndungsproc^»:^ 
hat  somit  einen  entschieden  nachtheiligen  Einfluss  auf  den  Verlauf  desselben.    Da> 
Knochengewebe  ist  es,  welches  einerseits  durch  Kaumverweigerung  die  freie  Ent- 
wicklung einer  gesunden  Oberflächengranulation  unmöglich  macht  und  die  Zel- 
lenbilduug  in  ihrer  eigenen  Fülle  erätickeu  lässt,  andrerseits  aber  durch  die  an- 
dauernde Verbindung  mit  den  gesunden  Knochenbälkchen  der  tieferen  Schichten 
das  zerfallende,  faulige  Material,  was  besser  längst  abgestossen  und  ansgesctutltTt 
wäre,  wie  einen  Brandschorf  an  der  Geschwürsfläche  festhält  und  dadurch  dt^m 
ganzen  Process  den  Charakter  einer  torpiden  Jauchung  aufprägt. 

§  637.  Wie  bereits  bemerkt  wurde,  sind  die  Gelenkenden  der  gewöhnlichNte 
Sitz  dieser  einfachen  Caries.  Sie  stellt  sich  ein,  sobald  die  Knorpelflberzttge  defi- 
nitiv zerstört  sind  und  nun  der  Knochen  unbedeckt  in  die  eitergef^lltc  und  dnn^b 
Fistelgänge  mit  der  Luft  communicirende  Gelenkhöhle  hineinragt.  Charakteristisr^i 
ist  hierbei  die  Abhängigkeit  des  eigentlich  zerstörenden  Processes  von  dem  Druck« 
und  der  Reibung,  welche  die  Gelenkflächen  gegen  einander  ausüben.  Nicht  dnrcli 
eine  entzündliche  Sequestration,  wie  bei  der  fnngösen  Caries ,  sondern  durch  tw^ 
chanische  Gewalt  werden  hier  fort  und  fort  kleinste  Fragmente  des  Knochengehälk^ 
zugleich  mit  dem  Detritus,  welcher  sie  einhtlllt,  abgelöst.    Man  findet  und  f^hlt  hK- 
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wie  Sandkörnchen  in  dem  dünnen  jauchigen  Eiter,  welchen  die  Gelenkhöhle  abson- 
dert. Diese  Zerstörung,  auf  welche  Volkmann  sehr  passend  die  Bezeichnung  Mole- 
cnlärnecrose  anwendet,  schreitet  zwar  langsam  fort,  bringt  aber  doch  mit  der  Zeit 
sehr  umfangreiche  Defecte  in  den  Condylen,  an  der  Pfanne  etc.  und  damit  nam- 
hafte Verkürzungen  und  Verstellungen  der  Glieder  hervor.  Daher  zeichnet  sich 
die  Geschwürsflflche  stets  durch  ihren  superficiellen  Charakter  aus.  Sie  ist  scharf 
nmschrieben,  relativ  glatt  und  das  Infiltrat  greift  höchstens  Y2  —  *  Linie  tief  in  die 
Substanz  des  Knochens  ein.  Nach  R.  Volkmann,  der  in  seiner  vortrefflichen  Bear- 
beitung der  Knochenkrankheiten  auch  das  histologische  Detail  in  eingehendster 
Weise  berücksichtigt  hat,  folgt  sogar  nicht  selten  unter  der  Zone  der  eigentlichen 
Entzündung  und  Eiterung  eine  abnorm  dichte,  oft  liniendicke  Schicht  Knochen- 
gewebes. Es  ist  als  ob  sich  der  Knochen  durch  eine  sclerosirende  Ostitis  gegen 
das  weitere  Vordringen  der  Zerstörung  schützen  wollte.  In  Wahrheit  dürfte  der 
Scierosü  die  Bedeutung  einer  etwas  weniger  intensiven  Entzündung  des  dem 
eigentlichen  Entzttndungsheerde  bcmachbarten  Gewebes  zuzuschreiben  sein.  — 

Die  nicht-articulären  Formen  der  einfachen  Caries  gehen  aus  umschriebenen 
eitrigen  Periostitiden  hervor ;  die  meisten  sind  syphilitischer  Art  und  compliciren 
sich  gern  mit  Gummabildung  (s.  unten) . 

4.  Caries  fungosa. 

§  638.  Während  die  einfache  Caries  im  Wesentlichen  ein  Knochengeschwür 
und  nichts  weiter  ist,  stellt  sich  uns  in  der  fungösen  Caries  ein  viel  umfassenderes 
Krankheitsbild  dar,  in  welchem  die  Versch wärung  nur  eine  secundäre  Rolle  spielt, 
während  es  sich  in  erster  Linie  um  eine  nicht-eitrige  Entzündung  handelt,  welche 
entweder  einen  Knochen  in  seiner  Totalität  oder,  was  häufiger  ist,  die  in  einem 
Gelenk  zusammenstossenden  Epiphysqn  benachbarter  Knochen  betrifft.  Vielleicht 
ist  es  erlaubt,  die  Caries  fungosa  in  jedem  Falle  als  eine  periarticuläre  Knochen- 
entzündung aufzufassen,  insofern  nämlich  Totalerkrankungen  nur  an  den  kurzen 
Knochen  der  Hand-  und  Fusswurzel  sowie  der  Wirbelsäule  beobachtet  werden, 
diese  aber  in  der  Regel  an  mehreren  Seiten  von  Gelenken  und  Halbgelenken  besetzt 
und  zugleich  zu  klein  sind,  um  noch  mehr  als  die  Epiphysen  dieser  Gelenke  reprä- 
sentiren  zu  können.  Auf  Grund  dieser  nahen  Beziehung  zu  den  Gelenken,  einer 
Ikziehung,  welche  sich  im  Laufe  des  Processes  immer  mehr  in  den  Vordergrund 
drängt,  wird  von  den  meisten  Chirurgen  die  Caries  fungosa  als  chronische  Gelenk- 
entzündung aufgefasst.  Ich  möchte  mit  Volkmann  das  Gelenk  nur  als  den  örtlichen 
Mittelpunct  der  Störungen  ansehen,  den  Ausgangspnnct  derselben  aber,  wie  gesagt, 
niciit  an  der  Oberfläche,  sondern  in  den  tiefergelegenen  Parenchymen  der  einzelneu 
(lelenktheile,  insbesondere  aber  der  Knochen  suchen. 

Eine  rareficirende  Ostitis,  wie  ich  sie  §§  624  —625  in  ihrem  histolo- 
{^iHchen  Detail  geschildert  habe,  beftült  z.  B.  gleichzeitig  die  untere  Epiphyse  des 
Femur  und  die  obere  Epiphyse  der  Tibia.  Das  hyperämische  Mark  vergrössert 
mh  daselbst,  die  Knochenbalkcn  der  spongiösen  Substanz  schmelzen  mehr  nnd 
mehr  ein,  während  die  compacte  Rindenschicht  zwar  ebenfalls  dünner,  aber  doch 
niemals  so  dünn  wird,  dass  sie  unfähig  würde,  die  Contonren  der  Epiphyse  zu  be- 
wahren und  derselben  einigen  äusseren  Halt  zu  verleihen.     Das  Wachsthum  des 
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Knochenmarkes  ist  von  vornliciein  mehr  gegen  die  den  Gelen kknorpel  tr»g^ 
Oberfladie  gerichtet.  Die  Mnrkräume  und  HaveTi"iMihen  CaiiÄlchen,  welclie  ilicil 
unter  dem  Knorpel  liegen,  thim  Bich  —  so  uu  sagen  —  auf  und  hervor  drliigrn  i" 
wuchernden  Granulationen  des  Markea  und  bilden  alsbald  ein  continnirlicbo  i'ul- 
8t«r,  welches  zwischen  Knorpel  unterfläche  und  Knocbenoberfläclie  eingcsclultct  i>i 
(I''ig.  lür>  i).  Der  Knorpel  ist  demgemUss  vom  Knochen  etwas  abgehoben.  I^t 
Zwischenraum,  resp.  die  Dicke  des  Granulationspolsters,  kann  nahe  an  eiiif  Im* 
betragen. 


D&na  eine  so  bedeulende  entzündliche  Bewegung  in  der  Nahrung  spenilrii>lrp 
UnterUge  des  Knorpels  auf  die  Ernähmng  des  Knorpels  selbst  vom  grössten  Vja- 
flusHe  sein  muss,  liegt  auf  der  Hand.  Der  Knorpel  wird  besser  ernltbrt,  wenn  n»" 
ee  eine  bcMsere  Ernährung  nennen  will,  dass  er  jetzt  von  einer  grösseren  QuMliUJ 
flUsHiger  Ulutbestaudtheile  durchströmt  wird.  Bei  dieser  Ueberemahrong  aber  ttrki 
sich  der  Knorpel  selbst  am  schlechtesten,  indem  er  allmählig  als  Knorpel  la  Gimk 
gehl,   wenn  auch  seine  zelligen  Elemente  in  einer  zalilreichen  aber  enUrinn 
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Nachkommenschaft  weiterexistiren  mögen.  Das  nnbewalTnete  Auge  hat  bei  der  Be- 
trachtang des  senkrechten  Durchschnitts  den  Eindruck ,  als  ob  der  Knorpel  von 
den  Knochengran niationen  durchwachsen  würde.  Das  Mikroskop  urlheilt  etwas 
anders,  indem  es  eine  active  Betheiligung  des  Knorpels  an  dem  Werke  seiner  eige- 
nen Zerstörung  anerkennen  rouss.  Fig.  165  ist  bestimmt,  uns  den  Vorgang  zu 
erliiutern.  Die  Zone  a  enthält  den  letzten  Ueberrest  eines  schwindenden  Gelenk- 
knorpels. Man  sieht  links  noch  einige  gewöhnliche  Knorpelzellen  in  den  üblichen 
Zwischenräumen  alternirend  in  der  hyalinen  Grundsubstanz  vertheilt.  Weiter  nach 
rtK;hts  beginnt  eine  Rarefaction  der  Grundsnbstanz  in  denjenigen  Richtungen, 
welche  den  geraden  Weg  von  einer  Knorpelhöhle  zur  andern  bezeichnen.  Es  sind 
dies  offenbar  dieselben  Wege,  auf  denen  auch  die  physiologische  Ernährung  durch 
intermediären  Flttssigkeitstransport  stattfiiulet.  Durch  die  stärkere  Inanspruch- 
nahme derselben  ti-itt  eine  Art  von  Auslaugung ,  Erweichung  und  Rarefaction  ein, 
wHche  endlich  zur  Bildung  eines  vollkommenen  Oanalnetzes  im  Knorpel  führt.  Die 
Knotenpnncte  dieses  Netzes  werden  in  ihrer  Lage  durch  die  ehemaligeu  Knorpel- 
huhlen  bestimmt.  Kurz  vor  der  definitiven  Eröffnung  der  Oanäle  vergrössem  sich 
die  Knorpelhöhlen  in  den  betreffenden  Richtungen  und  man  kann  sich  sehr  wohl 
überzeugen,  dass  um  diese  Zeit,  also  noch  vor  der  Möglichkeit  einer  Einwanderung 
mobiler  Zellen  des  Granulationsgewebes,  sich  die  Knorpelzellen  selbst  durch  Thei- 
lung  vermehrt  haben.  Die  Theilnngi^zellen  sind  sehr  viel  kleiner  als  die  Mutter- 
zollen, der  Knorpelhöhleninhalt  gleicht  schon  vor  der  directen  Berührung  mit  dem 
Oranulationsgewebe  diesem  in  seiner  histologischen  Qualität  vollkommen,  so  dass. 
wenn  schliesslich  die  letzten  Ueberreste  der  trennenden  Grundsubstanz  geschwun- 
den sind,  die  Producte  der  Knorpelzellen  sich  einfach  dem  vorhandenen  Bestände 
(108  Granulationsgewebes  apponiren.  Nach  und  nach  erweitern  sich  dann  die 
Rnorpelcanälchen  auf  Kosten  der  Grundsubstanz  immer  mehr.  Blutgefässchlingen 
steigen  in  ihnen  auf  und  suchen  die  Vereinigung  mit  den  von  oben  herabdringenden 
BintgefUssen  zu  erreichen. 

§  639.  Während  nämlich  in  der  geschilderten  Weise  der  Knorpel  von  iunen 
nach  aussen  durchwachsen  wird,  hat  sich  eine  vollkommen  gleiche  Zerstörung  in 
der  umgekehrten  Richtung  von  aussen  nach  innen  vorbereitet.  Mit  allem  Vor- 
bedacht habe  ich  oben  die  Betheiligung  auch  der  nicht-knöchernen  Nachbartheile 
des  Gelenkes  bei  dem  Gesammtentzündungsprocesse  hervorgehoben .  Hiermit  war 
vor  allem  die  Sy novialhaut ,  dann  das  subsynoviale  Bindegewebe,  weiterhin  die 
Bänder  des  Gelenkes,  endlich  alles  Bindegewebe  gemeint  welches  mit  dem  genann- 
ten in  directer  Continuität  steht,  bis  zur  Haut.  Ein  allgemein  hyperämischer  und 
byperplastischer  Znstand  der  Synovialis,  welcher  keineswegs  von  vornherein  mit 
Kiterung  verbunden  zu  sein  braucht  (Caries  sic<5a^ ,  concentrirt  sich  in  jenem  zar- 
ten, gewöhnlieh  etwas  überstehenden  Limbus,  mit  welchem  die  Synovialmembran 
den  Knorpel  einfasst.  Von  diesem  Saume  aus  entwickelt  sich  eine  junge  Binde- 
g^websmembran,  welche  den  Knorpel  vom  Rande  her  überzieht.  Wie  ein  zarter, 
gefUssreicher  Schleier  liegt  es  anfangs  auf  dem  noch  mit  weisser  Farbe  durchschei- 
nenden Knorpel.  AUmählig  aber  nehmen  die  oberflächlichsten  Schichten  des  Knor- 
pelH  an  der  Entzündung  Theil.  die  Zell(>n  vermehren,  die  Kapseln  öflfhen  sich  und 
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nberall  dringt  das  junge  Bindegewebe  mit  seinen  Gefössen  ein.  Die  AnflGsung  drr 
Knorpelstriictur  erfolgt  von  dieser  Seite  ganz  ebenso  wie  von  der  entgc^ngetsetztea. 
Schliessiich  verschmelzen  die  beiderseitigen  Wucherungen  und  der  Knorpel  u>t 
durchbrochen. 

Sobald  diese  letztere  Katastrophe  an  genügend  vielen  Puncten  erfolgt  ist,  ge- 
winnt die  vom  Knochen  hervordringende  Wucherung  die  Oberhand  und  es  breiten 
sich  ungehindert  flache,  pilzförmige  Vegetationen  aus,  welche  den  Knoi-pd  ganz 
überdecken  und  dem  Auge  entziehen,  ao  dass  die  Gelenkfläche  thatsftchllch  sehtm 
ganz  aus  Granulationsmasseu  gebildet  wird,  wenn  unter  ihr  auch  noch  bcNleutendt* 
Ueberreste  des  Knorpels  zugegen  sind. 

§  640.  Bei  den  vorstehend  geschilderten  Erscheinungen  kann  es  sein  Bewea- 
den  haben.  £s  giebt  Fälle  von  fungöser  Gelenkentzündung  —  und  diese  Fällr 
werden.  Dank  der  rechtzeitigen  Diagnose  und  rationellen  Behandlung  der  neueren 
Chirurgie,  von  Jahr  zu  Jahr  häufiger  —  in  denen  es  überhaupt  gar  nicht  zur  Ei- 
terung kommt y  wo  sich  die  Granulationen  zurückbilden  und  die  Beweglichkeit  de»- 
Gelenkes  erhalten  bleibt.  Die  Granulationen  dos  Knochens  nämlich  sondern,  selb»! 
wenn  sie  die  Gelenkoberfläche  bilden,  nicht  noth wendig  grössere  Mengen  von  Eiter 
ab.  Sie  haben  vielmehr  auch  in  ihrer  Textur  eiue  grosse  Achnlichkeit  mit  des 
bleibepden  Bindegowebsformationeu ,  namentlich  mit  dem  sogenannten  adenoidea 
Gewebe  der  LymphfoUikel  und  der  Darmschleimhaut,  und  hiermit  scheint  andi 
ilire  geringe  Neigung  zu  oberflächlichen  Absonderungen  zusammenzuhängen  (vergl. 
§  104). 

Wie  hieraus  bereits  erhellt  sein  wird,  kommt  Alles  darauf  an.  wann,  wie  und 
wo  sich  Eiterung  mit  dem  geschilderten  Entzündungsphänomen  complicirt.  Im 
Allgemeinen  muss  anerkannt  werden,  dass  in  allen  ergrifienen  Theilen  eiue  ausser- 
ordentliche Praedisposition  zur  Eiterbildung  besteht.  Zunächst  kann  in  allen  Sta- 
dien der  Krankheit  eine  stärkere  Production  von  Eiter  und  eine  Ansammlung  des- 
selben in  der  Gelenkhöhle  zu  Stande  kommen.  Die  Krankheit  kann  sogu* 
mit  einer  citrigen  Gelenkentzündung  beginnen  und  sich  erst  im  Laufe  der  Zeit  der 
wahre  Charakter  des  Leidens  in  einer  fungösen  Degeneration  der  tieferen  Gelenk- 
theile  entfalten.  In  diesem  Falle  überzieht  sich  die  Oberfläche  der  Synovialhaot 
mit  schwammigen  Granulationen,  welche  confluiren  und  ein  zusammenhäugeDde« 
Polster  bilden.  Bricht  der  Eiter  nach  aussen  auf,  so  bedecken  sich  auch  dieoe 
Fistelgänge  alsbald  mit  der  Caro  luxurians  fungosa ;  dasselbe  geschieht,  wenn  sich 
neben  dem  Gelenk  Abscesse  bilden ,  aufbrechen  und  dann  noch  längere  Zeit  ab 
sinuöse  Geschwüre  fortbestehen.  Von  den  zahlreichen  Oeffnungen,  die  sich  in  der 
Haut  über  dem  kranken  Gelenk  befinden,  ftlhrt  in  der  Regel  nur  eine  kleine  Min- 
derzahl wirklich  in  die  Gelenkhöhle  hinein,  ja  es  kann  vorkommen,  dasD  keinr 
einzige  hineinführt,  weil  die  Gelenkhöhle  überhaupt  noch  nicht  eröfinet  iat. 

Uebrigens  setzt  das  Auftreten  von  periarticulären  Abscessen  eine  vor- 
gängige entzündliche  Infiltration  des  gesammten  das  Gelenk  umgebenden  Binde- 
gewebes voraus,  eine  entzündliche  Infiltration,  welche  sich  wohl  inmier  einstellt, 
wenn  das  Leiden  von  sehr  langem  Bestände  ist.  Dieselbe  hat  einen  exquisit  hyp«»r- 
plastiHclun   ('harakter.     Da«   Bindegewebe   entartet   zu   einer   festen .     weii>M*o, 
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scliwielif^on  MaK^e  viiii  retittiv  grossem,  selbst  colosKalem  Uiiifaiige.  einer  MaeM. 
wek-lie  sich  schliesslich  aU  ein  mehr  selhatändig  wacbüender  Tumor  verliiilt,  der  die 
Ihut  rund  um  das  Gelenk  spannt  und  mit  weisser  Farbe  durch  dieselbe  hindurch- 
k'uehl4?t  iTumor  albus] .  Hie  und  da  steigert  sich  die  Entzündung  zu  einer  beson- 
ilcm  llölie,  dann  erfolgt  Eiterung  und  es  bildet  sich  einer  jener  ebenerwfthntcn 
Abscesae ,  welche  sich  nach  aussen  zu  öffnen  und  Üelenkßsteln  vorautäasclien 
pflegen. 

Eiterung  tritt  endlich  auch  mit  Vorliebe  in  den  Grenzen  des  entzündeten 
Knochens  selbst  ein.  Diese,  die  eigentliche  Oaries.  beginnt  in  der  Kegel  an  der 
dt>m  tielonk  zugewendeten  Oberfläche  mit  einem  eitrigen  Zerrall  der  Granulationen 
und  erstreckt  sich  schnell  tie- 
fer greifend  durch  die  ganze 
Dicke  der  Epiphyse.  Auf 
Durchschnitten  sieht  man 
unregel massige  gelbe  Strei- 
fen und  Flecke  inmitten  des 
hyperämischen  Knochen- 
markes auftreten.  Je  flppi- 
ITT  vorher  die  Wucherung, 
lun  so  schneller  und  grllnd- 
lichtT  der  Zerfall.  Das 
Knochengebälk  ist  so  rare- 
llcirt,  dass  man  es  mit  der 
.Sunde ,  ohne  erheblichen 
Widerstand  zu  finden,  durch 
und  durch  stossen  kann. 
Die  Absonderung,  welche 
aus  den  Oclenkfisteln  aus- 
Hiesst .  nimmt  einen  mehr 
jaucliigen  Charakter  an  und  ^J^J^J 
enthält  zahlreiche  Trtlmmer 
von  Knocfaenbälkchen ,   an 

ilenen  man  noch  deutlich  die  Spuren  der  vorgängigen  Karefnctiou  erkennt  (Fig.  1 66) . 
Wiederholt  hat  man  eine  eigenthttmliche  Fetterfllllung  an  den  Knochen ktirpcrchen 
cariiJser  Knochen  gesehen.  Ranvier  [Archivos  de  Physiologie  normale  o(  patholo- 
l^que.  Janvter  1 S6S,  pag.  69)  unterscheidet  eine  erste  und  zweite  Periode  im  Ab- 
slerbcD  des  Knochengewebes.  In  der  ersten  Periode  zeigen  die  Knochonkttrper- 
elioQ  die  Erscheinungen  fettiger  Degeneration,  in  der  zweiten  erfolgt  die  eigcniliche 
Abtddtnng  einzelner  Knochenbälkchen.  Warum  sollton  wir  diese  Auflassung  nicht 
!^ltcn  lassen?,  wenn  wir  dem  geschätzten  Autor  auch  d:irin  nicht  beipflichten 
k'innen,  da.-*»  er  das  Absterben  des  Knochengewebes  zum  Mittelpuncte  der  gan- 
^«n  Störung  machen  und  die  Entzflndung  als  etwas  Accc^sorisches  erscheinen  las- 
«tn  will. 

Es  wflrde  auch  zu  weit  führen,  wollte  ich  hier  die  ausgebreiteten  Zerstörungen 
schildern,  welche  die  fungöse  Cariea  am  Knochensystem  verursachen  kann.    Nicht 
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selten  sind  alle  kurzen  Knochen  der  Hand-  oder  Fus8wui*zel  einschliesslich  der  ai- 
stossenden  Unterarm-  oder  Unterschenkelkoochen  erkrankt,  der  Tomor  albus  bis 
zur  Grösse  eines  Manne^kopfes  angewachsen,  und  dem  Chirurgen  bleibt  znr  Rettu? 
des  Menschen  nur  die  Amputaßon  übrig. 

§611.  Was  die  Heilung  des  Entzündungsprocesses  anlangt,  so  hat  man,  ab- 
gesehen von  dem  oben  erwähnten  frühzeitigen  Stillstande  (§  640),  in  solchen  FtU^a 
einige  Hoffnung ,  wo  sich  frühzeitig  die  Gelenkoberflächen  an  dem  Process  bethei- 
ligten, in  Folge  dessen  die  Gelenkhöhle  sich  relativ  schnell  mit  Granulationen  vu>- 
fUllte  und  es  darauf,  namentlich  durch  Ableitung  auf  die  äussere  Haut,  gelang, 
die  Entzündung  im  Allgemeinen  zu  massigen.  Wir  erreichen  hierdurch  unter  Im- 
ständen  eine  vollkommene  Obliteration  der  Gelenkhöhle,  indem  die  allseitig  pnMia- 
cirten  Granulationsmassen  mit  einander  verschmelzen  und  sich  zu  fibrösen  Hinde- 
gewebssträngen  umwandeln.  Die  Beweglichkeit  des  Greienkes  ist  dann  freüidi 
verloren,  doch  hat  man  neuerdings  in  der  gewaltsamen  Beugung  ein  Mittel  gefnii- 
den,  um  auch  diesen  Nachtheil  hinterher  wieder  zu  beseitigen. 

§  642.  Nur  als  eine  Unterart  der  fungösen  Caries  kann  ich  die  sogenannte 
scrophulöse  Caries  der  Wirbelsäule  ansehen.  Eine  rareficirende  Ostitis  hit? 
wie  dort.  Den  Sitz  derselben  bildet  die  spongiöse  Substanz  der  Wirbelkörper . 
betrachtet  man  diese  auf  dem  Durchschnitt,  so  sieht  man,  wie  das  Netz  der  Kmn 
chenbälkchen  hie  und  da  rundliche,  mehr  oder  weniger  mit  einander  conitnirende 
Lücken  hat,  welche  mit  einer  vollkommen  weichen,  blass-röthlichen,  gallertigten 
Substanz  erfüllt  sind.  Diese  Substanz  erstreckt  sich  auch  in  die  benachbartpn. 
offenbar  in  fortschreitender  Vergrösserung  begriffenen  Markräume  und  darf  ohiK 
Weiteres  als  hyperplasti:4ches  Markgewebe  angesprochen  werden.  Auffallend  \A 
nur  die  geringe  Entwicklung  einer  eigentlich  entzündlichen  Hyperämie.  Ob  die^' 
überhaupt  niemals  gefunden  wird?  Mir  will  es  mehr  scheinen,  als  wenn  der  frühe 
Eintritt  eines  ödematösen  Zustandes  oder  einer  schleimigen  Erweichung  des  jungen 
Bindegewebes  die  Blutgefässe  desselben  comprimirte  und  dadurch  Anämie  and  wei- 
tere Ernährungsstörungen  veranlasste.  Diese  weiteren  Ernährungsstörungen  beste- 
hen in  einer  käsigen  Metamorphose,  welche  sich  inmitten  der  Granulalionsheerde 
einstellt  und  sich  allmählig  weiter  verbreitet.  Die  »cruden  Tuberkel«  (§  X^  , 
welche  auf  diese  Weise  inmitten  der  Wirbelkörper  zum  Vorschein  kommen,  muN^- 
ten  natürlich  dem  unbewaffneten  Auge  der  älteren  Autoren  weit  mehr  imponiren. 
als  die  geringfügige  blass-graue  Infiltration  an  der  Peripherie  derselben,  nnd  si)  i4 
es  gekommen,  dass  dem  Process  bis  auf  den  heutigen  Tag  die  Bezeichnung  eille^ 
tuberkulösen  gegönnt  worden  ist.  Dass  er  zur  Tuberkulose  —  ich  meine  znr  con- 
stitutionellen  Miliartuberkulose  —  führen  könne,  daif  nicht  bezweifelt  werden, 
doch  thut  er  dies  nur  in  seiner  Eigenschaft  als  käsige  Entzündung ,  im  Ganzen 
selten  und  nur  bei  Kindern. 

Der  weitere  Verlauf  der  Affection  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Caries.  I>ie 
käsigen  Heerde,  welche  sich  mit  Vorliebe  an  dem  vorderen  Umfange  der  Wirbrl- 
körper  entwickeln,  erweichen  zu  einer  eiterähnlichen  Flüssigkeit  und  diese  Micht 
und  findet  einen  Ausweg ,  indem  sie  sich  unter  Abhebung  des  Periostes  und  der 
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LäugBbänder  der  Wirbelääule  an  der  vorderen  Fläche  derselben  ansammelt  und 
htrabsenkt.  Natürlich  ist  nicht  aller  Eiter,  welcher  später  an  irgend  einem  ent> 
lernten  Puncte,  z.  B.  am  Ligamentum  Poupartii,  nach  aussen  entleert  wird,  ein 
Product  der  Wirbelcaries ,  sondern  die  Hauptmasse  desselben  wird  von  den  ent- 
zündeten Häuten,  Periost,  Sehne  und  Fascien  geliefert,  längs  deren  sich  der 
Abscess  den  Weg  nach  abwärts  gebahnt  hat. 

§  t>  13.  Es  Ut  auffallend  und  scheint  insbesondere  gegen  die  Auffassung  der 
fungösen  Caries  als  primären  Gelenkentzündung  zu  sprechen,  dass  die  Zwischen - 
Wirbelbandscheiben,  welche  doch  mit  Recht  als  unvollständige  Gelenke  an- 
jcesehen  werden,  entweder  gar  nicht  oder  verhältnissmässig  spät  in  den  Entzün- 
dung.^process  hineingezogen  werden.  Sie  werden  gewohnlich  durch  Eiterung  von 
aussen  zerstört,  selten  dadurch,  dass  die  fungösen  Wucherungen  des  Knochen- 
markes in  sie  hineinwachsen.  Anders  ist  es  bei  den  Grelenken  der  Querfortsätze 
und  Rippenköpfchen,  welche,  wenn  sie  überhaupt  in  den  Bereich  der  Entzündung 
•relangen,  ganz  in  der  Weise  der  gewöhnlichen  fungösen  Caries  participiren.  Uebri- 
gens  haben  die  Vereiterungen  der  Gelenke  und  Halbgelenke  deshalb  ein  hohes 
klinisches  Interesse,  weil  sie  die  Verbindung  der  Wirbel  aufheben  und  jene  gefähr- 
lichen Verschiebungen  derselben  ermöglichen,  von  denen  ich  nur  den  sogenannten 
PoU  sehen  Buckel  und  die  fast  immer  tödtliche  Laxation  des  Atlas,  resp.  des  Dens 
Epitstrophei  gegen  das  Kückenmark  erwähnen  will. 

l.  Anhang. 
Arthritis  deformans. 

§  644.    Was  ich  in  der  Ueberschrift  als  deformirende  Gelenkentzündung  be- 
zeichnet habe,  ist  auch  unter  dem  Namen  Mal  um  senile  articulornm  bekannt,  weil 
nur  ältere,  meist  wirklich  greise  Individuen  daran  zu  leiden  pflegen.    Der  Process 
ibt  seinem  Wesen  nach  eine  jener  schleichenden  Entzündungen  der  Involutions- 
periode des  Körpers,  wie  wir  sie  auch  im  atheromatösen  Process  der  inneren  Arte- 
rienhaut kennen  gelernt  haben.    Der  Entzündungsreiz,  welcher  die  Gelenkflächen 
trifft,  ist  nicht  stark  genug ,  eine  Eiterung  wohl  aber  eine  hyperplastische  Neu- 
bildung hervorzurufen,  an  welcher  alle  das  Gelenk  bildenden  Theile,  die  Gelenk- 
knorpel und  die  Synovialis  in  gleicher  Weise  participiren.    Die  Synovialis  wächst 
thtnls  in  grössere ,  gestielte  Fett-  und  Bindegewebspolypen  aus,  tlieils  in  feinere 
dendritische  Vegetation ,  Zotten  und  Franzon,  welche  der  Oberfläche  eine  eigen- 
thümliche,  von   Volkmann  passend   mit  einem  Schaaffcll  verglichene  Rauhigkeit 
verleihen.     Der  Knorpel  geräth  in  eine  vollkommen  homologe  und  bereits  von  der 
Rhachitis   und  aus   dem  allgemeinen  Tlieil   (§§  70,  Gl 3)   bekannte  Proliferation. 
Dieselbe  betrifft  zunächst  die  äussersten,  oberflächlichsten  Gewebsschichten  und 
greift  successive  tiefer.     Die  Zellen  theilen  sich,  es  entstehen  jene  Gruppen  von 
S  biii  20  grösseren  Knorpelzellen,   zwischen  denen,  wenn  nichts  die  weitere  Aus- 
bildung hemmt,  die  Ueberreste  der  Grundsubstanz  immer  schmäler  und  schmäler 
werden ,  bis  endlich  ein  höchst  grossblasiges  oder,  wenn  man  will,  grosszelliges 
Oewebe  resultirt,  welches  nur  noch  in  den  mitvergrösserten  Knorpelkapseln  einen 
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il<*s  entbk>HMten  GelenkondeB    pflogt  beim  Maliim  8enile  nicht  einzutreten.     Der 
Knochen  schlieast  vielmehr  seine  Markräumc  durch  eine  sclerosirende  Ostitis  gegen 
die  Geienkhöhle  ab,  so  dass  er  dem  blossen  Auge  mit  einer  glatten,  sehr  dichten 
und  weiasen  Knochenplatte  bedeckt  erscheint.    In  dieser  Knochcnplatte  sieht  man 
gewöhnlich  die  deutlichen  Spuren  der  mechanischen  Insulte,  welchen  sie  ausgesetzt 
ist.    Die  Unebenheiten  der  einen  Seite  graben  entsprechende  Furchen  in  die  andere 
ein  (Schlifflächen) .    Und  wenn  es  nur  bei  oberflächlichen  Substanzverlusten  bliebe. 
Aber  hier  stossen  wir  auf  ein  neues  Moment,  welches  ittr  den  weiteren  Verlauf  der 
Affection  von  grösster  Wichtigkeit  wird.    Das  spröde  Knochengewebe  kann  dem 
fortwährenden  Schleifen  und  Reiben  ebensowenig  Widerstand  leisten ,   wie  etwa 
zwei  Bimssteinstücke,  die  man  an  einander  reibt.    Der  Knochen  verkleinert  sich 
mehr  und  mehr  und  hiermit  ist  der  allerweitgehendsten  Entstellung  des  Gelenkes 
Thür  und  Thor  geöffnet.    Ganze  Epiphysen  gehen  allmählig  zu  Grunde,  der  Hals 
des  Schenkelkopfes  verschwindet,  und  wenn  wir  trotzdem  noch  einen  Schenkelkopf 
vorfinden,  welcher  dem  Schaffcc  des  Femnr  unterhalb  des  Ti'ochanter  ansitzt,  so  ist 
dies  nur  scheinbar  der  alte  Schenkclkopf,  in  Wirklichkeit  aber  der  Abguss  der 
Pfanne,   welcher  in  der  Mitte  aus  einem  letzten  Rest  des  Schenkelhalses ,  an  den 
R&ndem    durch  jene  inzwischen  verkalkte  Randwucherung  des  Gelenkknorpels 
gebildet  wird.    Es  ist  interessant^  dass  die  letztere  während  des  ganzen  jahrelang 
dauernden  Processes  ihre  ursprüngliche  active  Rolle  beibehält.    Wie  man  dies  auch 
in  der  Fig.  168  angedeutet  findet,  quillt  sie  förmlich  über  den  Rand  der  Gelenk- 
fläche  hinüber,  weil  zwischen  dem  feindlichen  Vis-ä-vis  der  einander  zerstörenden 
(relenkköpfe  kein  Raum  für  sie  gelassen  wird.    Sie  quillt  über  und  wuchert  dann, 
die  Kapsel  vor  sich  her  treibend  und  zwischen  sich  und  das  Periost  einklemmend, 
an  der  ftusseron  Seite  des  Knochens  herab.    Da  sie  aber  ein  formbares  Material 
ist,  so  wird  sie  in  Fällen,  wie  der  vorhin  erwähnte,  leicht  die  ringförmige  Lücke  aus- 
füllen, welche  zwischen  dem  gerade  abgeschnittenen  Schenkelhals  und  der  kugligen 
Oberfläche  der  Pfanne  übrig  bleibt.    Ein  senkrechter  Durchschnitt  ergiebt  sofort 
ilic  wahre  Zusammensetzung  des  scheinbaren  Gelenkkopfes. 

Das  Hüftgelenk  ist  der  Lieblingssitz  der  deformirenden  Arthritis.  Nächst  ihm 
^ind  die  Articulatio  sterno-clavicularis ,  das  Kniegelenk  und  die  Interphalangeal- 
gelenke  der  Hände  und  Füsse  ausgesetzt. 

II.  Anhang. 
Arthritis  uratica. 

§  616.  Die  Anwesenheit  übergrosser  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute,  welche 
<l(^r  chemische  Ausdruck  einer  ihrem  Wesen  nach  noch  verborgenen  Allgemeinkrank- 
i^cit,  d«r  Gicht,  ist,  ftlbrt  zu  abnormen  Ausscheidungen  harnsaurer  Salze  unter 
«uidoren  auch  in  die  Gelenkhöhlen  und  in  das  Parenchym  der  Knorpel ,  Knochen 
und  der  membranösen  Theile,  welche  das  Gelenk  begrenzen.  Man  kann  vom  histo- 
logiöchen  Standpuncte  aus  diese  Harnsäureinfiltration  der  festen  Tlieile  den  Infiltra- 
tionen mit  Kalksalzen,  Amyloidsubstanz ,  Fett  oder  Pigment  an  die  Seite  stellen, 
•iber  ihr  auf  die  Gicht  allein  beschränktes  Vorkommen  hat  mich  abgehalten,  sie  im 
äUgemeinen  Theile  näher  zu  berücksichtigen. 
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Am   bemerkeng  wer!  hebten  i^t  die  Alt  und  WeiM,  wie  sich  die  Manuinre- 
infittration  am  Knorpelgewebe  darstellt.    Üie  Knorpelzt-Ileii  erweiseii  rieh  hier  >]> 
Hanptdepoeitäre  des  harnsauren  KaHiett  und  Katrons.    Sie  bilden  regeiraiestg  4» 
-  -  -  Mittelpuncte  der  «ternfiirmigen  KrystaUbflschel. 

welche  den  Knorpel  durchsetzen.  Ich  tan  frei- 
lich nicht  der  Ansicht,  daas  hierbei  eine  k6w 
ßetheiligung  der  Zellen  im  Bpiele  ist,  w»den 
die  Ausscheidung  erfolgt  eben  da  am  ebeKten. 
wo  der  meiste  Platz  dafür  ist.  in  den  Knorpel- 
hohlen,  aber  jedenfall«  int  der  mikroskopiiicbe 
6  Anblick  des  InßltratcB  ein  »ehr  charakteristi- 
scher (Fig.  tßfl).  In  den  membranösen  Tbn- 
ten  des  Gelenkes  sowie  im  Knorbenmarke  sind 
die  Kry  stall  hfl  Bchel  ohne  Eflcksicbt  anf  die 
Textur  vertheilt.  Sie  bilden  hier  fOrmlidif 
Knoten  bis  zur  Grösse  einer  Erbse  und  darAber. 
bei  deren  Anblick  man  sich  unwillkflrlich  fnffl. 
.,  ^  ,  ~^a:r^  u  woher  denn  der  Raum  ftlr  eine  so  voInmiBöM 
(,•       -!\  '-^^^  Einlagemng  beschafft  worden  sei. 

Die  HamsftureinliltratioD  ist  selbst ver- 
^'^.'*•/'^"^"""l':.'"S^T'""''""*"  stÄPdlich  ein  erhebliolier  mechwiiBch-chenii- 
■anrckijk  lofliirirt«!  Gciinkknorpci.  n.  Dir  scher  Reiz  fUr  die  betroffenen  Theile.  Lang- 
oberfiichi.    t.  Knorptihiihirn  mit  Krj.uii-   Y/iBTisc  Hyperämieen    der  Synovialis  und  dfs 

biUchfln.     r.  Noch  nicht  inflllrlrtc  hnorfwl-  ...  ,  ■     j,  ,  ,  , 

irUen,  In  Thniung.    d.  itniiiir  Kryiuiii»-   periarticulären  Bindegewebes,  dann  nnd  wann 
dtin  dtr  GruDdnibiuiii.    Kuh  Comii  uii<i   gdi^e  entzilndlicbe  Oedeme,   endlich  wirUicbt. 
theils  oborflächlicbe,  theils  tiefer  greifende,  lu 
Caries  führende  Eiterungen  sind  die  gewöhnlichen  Folgen. 

111.  Anbiing. 
Osteomalacie. 
^647.  Der  Ausdruck  Kuoehencr weichung  ist  sehr  bezeichnend  tbr  einen 
KrankheitaproccKH ,  dessen  hauptsltchliches  und  beinahe  einziges  anatomischer 
Merkmal  in  einer  Entkalkung  und  allniähligcn  Verflüssigung  des  Knochengewebe«, 
also  recht  eigentlich  dessen,  was  fest  ist  am  Knochen,  besteht.  Man  hat  die  Kno- 
chenerweichung bald  ganz  allgemein  als  eine  eheinische  Ernährungsstöning ,  bilil 
als  eine  Entzündung  angesehen,  man  könnte  vielleicht  mit  noch  mehr  Recht  einr 
venöse  Hyperttmie  als  Ursache  anschuldigeu  oder  von  einer  prämaturen  Seneswia 
der  Knochen  reden  —  mit  einem  Worte,  die  Aetiologie  der  Kuoclienerweicbang  ist 
uns  noch  unbekannt,  weshalb  wir  gut  tliun  werden,  zuu&chst  die  anatomischifB 
Verttnderungen  mö^icbst  vomrtheilsfrei  durclizugeben  und  erst  nachtrigUch  Gc- 
sicbtspuncte  fQr  die  Einordnung  der  Ki-ankheit  in  das  System  wufausucben. 

§  ti'lä.    Wie  soeben  bemerkt  wurde,  ist  die  Erweichung  der  Knochen  in 
Wesentlichen  eine  Erwoiebung  des  Knochengewebes.    Brechen  wir  mit  der  Pia- 
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i'f  Ite  ein  kleinstes  Knoclienbalkrhcn  ans  di:r  »pongiönen  Subüfunz  eince  ostcomala- 
i'ischen  Knochens  heraus,  behandäln  dasselbe  mit  Cai'min  und  bringen  es  dann  bei 
einer  dreihundertfachen  Vergrässernng  unter  das  Hikroukop,  so  bietet  sich  uua  ein 
höchst  charakteriatischee  Bild  dar  (Fig.  170].    Das  Knochenbälkchen  besteht  aus 


M* 


grralLtFr  Matkiaua.     lüg  Lunlni  Art  Cm\iA\vf,-(utt  klxffc-n.     ■/»,- 

zweierlei  Substanz  und  zeigt  demgcmSss  zwei  deutlich  und  ücharf  vun  einander 
abg^rcnzte  Zonen,  eine  äussere,  den  Markräumen  [d\  und  den  /fuicr^ischen  Ca- 
Dälen  (c)  zunftchst  liegende  und  eine  innere,  welche  der  Axe  des  Koochenbklkchens 
folgt.  Die  innere  (n)  enthält  ein  vullkomnicn  normales  Knochengewebe ;  die  Kno- 
clicnkOrperchea  mit  ihren  zahllosen  anastomoslreuden  AuHlftufurn.  die  stark-iicht- 
brecheode,  durchaus  farblose  Grundflubstanz  sind  Intact.  Die  äussere  dagegen  (ij 
zeigt  uns  eine  feinstreifige ,  durch  den  Carmin  tiefroth  gefärbte  tirundsubxtanz, 
welche  nnr  hie  und  da  noch  kleine  Schattenstriche  als  letzte  Ueborreste  früher  vor- 
handener Knochcnkörperchen  erkennen  lässt.  Von  Ausläufern  dieser  Knochen- 
knrperchon  ist  nicht  mehr  die  Rede ;  es  scheint  vielmehr,  datis  eine  gewlitse  Auf- 
<|iiellung  der  Intercellularsubstanz  im  liegriif  ist,  säramtliche  Knocbenlacunen  und 
ihre  Fortsetzungen  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Die  Veränderung,  welche  wir 
hier  vor  uns  sehen,  erinnei-t  zu  selu*  an  die  bekannten  Veränderungen,  welche  das 
Knochengewebe  bei  der  Entkalkung  mittelst  Salzsäure  erfährt,  als  dass  wir  nur 
eioen  Augenblick  daran  zweifeln  könnten ,  dass  auch  hier  eine  Entkalkung  des 
Knochengewebes  [Halistereeis,  Frty)  stattgefunden  habe.  Diese  Entkalkung  schrei- 
tet an  jedem  KnochenbSIkchen  von  aussen  nach  innen  hin  fort;  wir  können  ihren 
jeweiligen  Fortschritt  an  der  scharfen  Linie  beobachten,  welche  das  entkalkte  Kno- 
cbeugewebe  von  dem  normalen  trennt.    Hierbei  ist  es  interessant  lu  sehen ,  dass 
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diese  Linie  nicht  etwa  parallel  der  äusseren  Contour  des  KnoclienbälkehenB  fort- 
läuft, sondern  in  ebensolchen  einspringenden  Bogen,  wie  wir  sie  sonst  nur  an  der 
Resorptionslinie  des  Knochengewebes,  bei  Entzündungen,  Oaries  etc.  wahmehmfi 
[Hows/ifp's  Lacunen).  Wir  schliessen  daraus,  dass  die  Entkalkung  in  gewtfisn 
Richtungen  und  an  gewissen  Puncten  schneller  fortschreitet  als  an  anderen,  ond 
dass  di(5  Ilows/uyi'dian  Lacunen  diesem  ungleich-schnellen  Fortschreiten  der  Eot- 
kalkung  ihre  Entstehung  verdanken.  Fragen  wir  aber  angesichts  aller  dieser  Ein- 
drücke und  Erwägungen  nach  einer  Erklärung  des  Yoi^anges ,  so  wird  mir  wohl 
Mancher  beistimmen,  wenn  ich  die  Annahme  vertheidige^  dass  eine  von  den  Hark- 
^  räumen  und  den  Havers'ißdien  Canälen  ausgehende  Säure  das  Knochengewebe 
seiner  Kalksalze  beraubt.  Die  grosse  Uebereinstimmung  der  äusseren  Zone  de« 
Knochenbälkchens  mit  einem  durch  Säure  künstlich  entkalkten  Knochengewebe 
spricht  am  beredtesten  för  jene  Annahme ;  dazu  kommt  aber  noch ,  dass  man  sieh 
ganz  besonders  gut  vorstellen  kann,  wie  eine  von  den  Markcanälen  ausgehende 
Säure  in  einem  nicht  gleichmässig  und  überall  durchgängigen,  sondern  nur  canali- 
sirten  Gebiete  je  nach  der  Breite  und  Anzahl  der  Canäle  stellenweise  schneller  oder 
langsamer  vordringt. 

§  649.  Die  Entkalkung  ist  der  erste  Act  der  Knochenerweichung.  Einige 
Zeit  nachher  folgt  der  zweite  Act,  die  Auflösung  des  entkalkten  Knochengewebes. 
Auch  diese  schreitet  von  den  Markräumen  nach  der  Axe  der  Knochenbälkchen  fort. 
Die  letzteren  bestehen  eine  Zeitlang  nur  aus  Knochenknorpel,  dann  verdünnen  sie 
sich  in  der  Mitte  mehr  und  mehr,  schmelzen  endlich  ein  und  verschwinden  dem 
Auge.  Das  Product  ihrer  Auflösung,  eine  schleimige  nicht  näher  gekannte  Mate* 
rie,  mischt  sich  dem  Inhalt  des  Markraumes  bei  und  mag  zum  Theil  als  Intercelln- 
larsubstanz  des  vergrösserten  Markgewebes  noch  eine  weitere  Rolle  spielen. 

§  650.  Inwiefern  der  geschilderte  Process  geeignet  ist,  durch  allmähligc  Ver- 
grösserung  der  ^av^«'ischen  Canäle  aus  der  compacten  Substanz  der  Knochen 
spongiöse  und  aus  der  spongiösen  einen  Hohlraum  ohne  Knochenbälkchen  zn 
machen,  liegt  auf  der  Hand.  Um  aber  eine  richtige  Vorstellung  von  der  gröberen 
Erscheinung  der  Osteomalacie  zu  bekommen,  ist  festzuhalten,  dass  die  Knochen- 
einschmelzung  stets  von  innen  nach  aussen  vorrückt.  Demgemäss  vergrössert  sieh 
zuvörderst  die  Markhöhle ;  sie  greift  an  den  Röhrenknochen  von  der  Diaphjse  auf 
beide  Epiphysen  über,  während  sich  im  Innern  solcher  Knochen^  welche  von  Haust 
aus  keine  Markhöhle  besitzen ,  überhaupt  nur  Markhöhion  bilden ;  darauf  nimmt 
die  compacte  Rinde  an  Dicke  ab  bis  zur  Stärke  eines  gewöhnlichen  Kartenblattes : 
darunter  allerdings  nicht.  Ich  habe  nicht  gesehen,  dass  auch  dieser  letzte  Re«t 
geschwunden  wäre,  was  wohl  mit  dem  Umstände  zusammenhängt,  dass  die  ans- 
scrste  Schicht  des  Knochens  nicht  von  der  Markhöhle,  sondern  vom  Periost  an.« 
ernährt  wird  und  folglich  auch  weniger  an  einer  Ernährungsstörung  partictpirt. 
welche  ^o  offensichtlich  von  der  Markhöhle  ausgeht. 

Ich  sage  absichtlich  »von  der  Markhöhle «,  weil  es  schon  einen  Schritt  über 
das  Thatsächliche  hinausgegangen  wäre,  wenn  ich  sagte  »vom  Marke«.  Das  Kno- 
chenmark ist  freilich  oft  genug  als  der  Heerd  der  ganzen  Störaog  proclamirt 
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worden,  doch  sind  die  Veränderungen  desselben  so  vieldeutig,  dass  es  noch  immer 
nicht  gelingen  will,  eine  einlieitliche  Anschauung  des  Processes  der  Knochenerwei- 
chung darauf  zu  basiren.  Das  Mark  wird  in  allen  frischen  Formen  von  Knochen- 
erweichung sehr  blutreich  gefunden.  Wo  grössere  Fettanhäufungen  sind ,  ver- 
schwindet das  Fett  allmählig,  so  dass  schliesslich  eine  der  Mihspulpa  sehr  ähnliche, 
dnnkel-braunrothe  und  dünnbreiige  Masse  alles  anfüllt,  was  Markhöhle,  Markraum 
oder  Havers'\»cher  Canal  heisst.  Virchotv  pflegte  wenigstens  früher  gern  die 
Identität  dieser  rothen  Pulpa  mit  dem  fatalen  Knochenmarke  zu  betonen.  Ich 
muss  mich  auf  Qrund  eigener  Untersuchungen  gegen  diese  Auffassung  kehren. 
Ich  habe  ein  ausserordentlich  zellenreiches  Markgewebe,  wie  das  des  Foctus  ist, 
nur  in  einem  allerdings  höchst  interessanten  Falle  von  Erweichung  aller  Wirbel- 
körper bei  einem  Kinde  von  5  Jahren  angetroffen.  Das  Mark  bot  hier  einen  An- 
blick dar,  welcher  unmittelbar  an  die  ächte  Milzpulpa  erinnerte  (Fig.  170,  d). 
Die  Markzellen  dichtgedrängt  und  eingebettet  in  ein  Stroma,  welches  aus  zartesten 
Bälkchen  von  Bindegewebe  gewoben  war ;  zwischen  ihnen  rothe  Blutkörperchen 
und  verschiedene  gelbe  und  braune  Pigmente.  Die  Blutgefässe,  nur  durch  eine 
scharfe.  Contoni;  gegen  das  Parenchym  abgesetzt,  daher  fast  ohne  eigene  Wandung, 
klaffend,  gebohrten  Löchern  und  Canälen  vergleichbar,  erinnerten  an  die  Pulpa- 
röhren  der  Milz.  Doch  habe  ich  vergeblich  nach  noch  weitergehenden  Analogieen 
gesucht.  In  allen  übrigen  Fällen  von  Osteomalacie  ist  das  Mark  an  jungen  Mark- 
zellen geradezu  arm  zu  nennen.  Extra vasirte  Blutkörperchen  sind  oft  in  grosser 
Menge  vorhanden  und  verdecken  gern  das  Gewebe,  in  welches  sie  widerrechtlich 
eingedrungen  sind.  Wo  sie  aber  fehlen^  findet  man  eine  gallertige,  durchsichtige 
Grnndsubstanz  mit  spärlichen,  aber  ziemlich  grossen,  rundlich-eckigen  Zellen,  die, 
wenn  man  sie  unvorwissend  zu  Gesieht  bekäme,  als  kleine  Epithelzellen  imponiren 
müssten.  Diese  Zellen  sind  entweder  ehemalige  Fettzellen,  wie  man  an  dem  gele- 
gentlichen Vorkommen  eines  grösseren  Fettropfens  in  ihnen  wahrnimmt,  oder  es 
Bind  wirklich  jüngere  Elemente,  über  deren  Herkunft  vor  der  Hand  nichts  bekannt 
ist.  Ihre  geringe  Zahl  aber^  gegenüber  der  reichlichen  Grundsubstanz,  lässt  kei- 
neswegs auf  einen  lebhaften^  etwa  gar  inflammatorischen  Proliferationsprocess 
schliessen. 

Viel  auffallender  als  das  Verhalten  des  Parenchyms  ist  die  sehr  beträchtliche 
Erweiterung  und  Blutüberfüliung  der  MarkgefUsse.  Ich  habe  bereits  erwähnt,  dass 
parenchymatöse  Blutungen  zu  den  constanten  Befunden  gehören.  Dieses  ausgetre- 
tene Blut  nun  und  die  blutstrotzenden  Capillaren  sind  es,  welche  dem  Marke  seine 
dunkle  Farbe  ertheilen.  Ich  kann  mich  aber  nicht  entschliessen,  diese  Hyperämie 
als  eine  Wallungsblutfülle  anzusehen.  Dem  widerspricht  die  atrophische  Beschaf- 
feiilieit  des  Markes  und  der  Mangel  einer  jeden  entzündlichen  Infiltration  oder  Neu- 
bildung. Viel  besser  verträgt  sich  der  anatomische  Befund  mit  der  Annahme  einer 
Staunngsblutfblle,  welche  bis  an  die  Grenzen  der  Stase  geht  und  daher  bei  allem 
Ueberfluss  von  Blut  Emährungslosigkcit  und  weiterhin  regressive  Metamorphose 
bedingt.  Ich  könnte  mir  sogar  vorstellen,  dass  in  dem  gestauten  Blute  des  Kno- 
chenmarkes eine  reichlichere  Entwicklung  von  Kohlensäure  erfolgte  und  dass  diese 
Kohlensäure  vielleicht  dazu  diente,  die  Kalksalze  der  Knochen  aufzulösen.  Viel- 
leicht wäre  gerade  hier  eine  Brücke  möglich  zwischen  den  Zuständen  des  Markes 
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eiDerseits  tind  der  Erweichung  des  Knochengewebes  andrerseits.  Aber  selbst 
genommen ,  dass  der  Caiisalnexns  zwischen  StauungsblatfttUe  und  KDOcheiierwei> 
chung  in  der  angedeuteten  Richtung  zu  suchen  wäre,  woher  die  StanangsblntAS^ 
selbst?  Wir  kennen  die  Oirculationsvcrhältnisse  im  Innern  der  Knochen  noch  kei- 
neswegs gentigend.  Sind  vielleicht  gewisse  Anomalieen  des  Periosts  im  Stande, 
den  Blutlauf  im  Knochenmark  zu  alteriren ,  haben  die  Gefässnerven  ihre  Haad  im 
Spiele?  Man  hat  bemerkt,  dass  sich  das  Periost  bei  filteren  Leuten  verdickt,  d»« 
es  blutreicher  wird  und  dass  namentlich  die  Gefilsse ,  welche  aas  dem  Periost  aaf 
die  Knochenoberfläche  übergehen,  hyperämisch  werden.  Mit  diesen  Verftndenui- 
gen  geht  eine  peripherische  (sogenannte  concentrische)  Verflüssigung  und  Resorptioi 
der  Knochenrinde  Hand  in  Hand.  Das  Ganze  wäre  ein  brauchbares  Pendant  n 
der  Knochenresorption  von  innen,  welche  bei  der  Osteomalaeie  stattfindet,  die^CT 
Vergleich  aber  um  so  erlaubter,  als  wir  thatsächlich  eine  Osteomalacia  senilis  kei- 
nen, welche  sich  von  der  gewöhnlichen  Form  nicht  wesentlich  unterscheidet.  SolleB 
wir  nun  von  diesem  Standpuncte  aus  die  Osteomalaeie  jugendlicher  Individuen  al* 
eine  prämature  Senescenz  des  Knochensystems  definiren?  Ich  wage  diese  Fra^ 
ebensowenig  mit  ja  als  mit  nein  zu  beantworten  und  werde  mich  mit  dem  \^»t 
bescheiden,  auf  die  Resultate  weiterer  Forschungen  zu  warten.  Erwähnt  sei  o«r 
noch,  dass  es  neuerdings  mehrfach  (Weber,  Mars)  gelungen  ist,  im  Harn  nnd 
Knochen  osteomalacischer  Personen  Milchsäure  nachzuweisen.  Auch  eine  ilt^Tf 
Untersuchung  von  C.  Schmidt  fand  den  Inhalt  ausgebildeter  Erweichungscysten 
des  Knochens  sauer.  lieber  den  Ort,  wo  diese  Säure  entsteht,  ist  nichts  Nähere?. 
festgestellt,  vielleicht  aber  stehen  wir  hierum  Anfange  einer  Lösung  des  so  schwie- 
rigen Problems. 

§  651.  Betrachten  wir  nun  in  einer  kurzen  üebersicht  die  mannigfaltigen 
Verbiegungen  und  Brüche,  welche  das  osteomalacische  Skelet  zu  erfahren  pflegt 
Der  LieblingSÄitz  der  Osteomalaeie  ist  die  Wirbelsäule  und  die  Knochen  de«  Becken? 
und  Brustkorbes.  Die  Wirbelsäule  biegt  sich  unter  der  Last  des  Körpers  8-for- 
mig,  so  zwar,  dass  eine  Kypho-Scoliose  des  Rückentheils  mit  einer  Lordo-8colio*t 
des  Lendentheils  correspondii*t,  während  der  Halstheil  an  der  Verbindung  mit  dem 
Brustthcil  lordotisch  hervortritt.  Die  Rippen  biegen  sich  und  brechen  theils  unter 
den  Zugwirkungen  der  Respirationsorgane,  theils  unter  der  Last  der  oberen  Extrp- 
mitäten  dergestalt,  dass  eine  nach  aussen  vorspringende  Linie  von  Brucb8ten<»B 
nicht  weit  von  den  Köpfchen  der  Rippen  herabläuft,  eine  zweite  Reihe  von  Bruch- 
stellen in  der  Linea  axillaris  nach  einwärts  gewandt  ist,  eine  dritte  Reihe  wiedemiD 
nach  auswärts  gerichteter  Bruchstellen  in  der  Panisternallinie  gelegen  ist.  Für  dif 
Arme  entstehen  so  muldenförmige  Rinnen ;  der  ganze  Brustkorb  aber  ist  nach  vom 
geschoben,  das  Stemum,  oft  selbst  mehrfach  eingebrochen,  steht  in  einer  Linie  mit 
dem  Kinne,  dem  es  unter  Umständen  bis  zur  Berührung  genähert  sein  kann.  I>a^ 
Becken  ändert  seine  Gestalt  unter  der  dreifachen  Einwirkung  der  beiden  Femur- 
köpfe  von  unten  und  des  Kreuzbeins  von  oben.  Somit  rücken  das  Promontorium 
und  die  den  Schenkelköpfen  entsprechenden  Puncte  der  Linea  innominata  einamlcr 
näiier,  während  zugleich  die  Symphyse  und  die  der  stärksten  Krümmung  der  Oscta 
ilei  entsprechondou  Piincti»  nach  au8ö<*n,  resp.  nach  vorn  vorgi^schoben  werd«'« 
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Der  Beckeneingang  wird  dadurch  klecblattförmig,  nach  vom  geschnäbelt.  Ist  die 
Veränderung  recht  hochgradig,  so  bietet  das  kleine  Becken  kaum  für  den  unge- 
störten Gang  der  Darm-  und  Urinentleerung  Raum  genug ,  geschweige  denn  ftlr 
den  Durchgang  eines  Kindeskopfes. 

Die  Extremitätenknochen  pflegen  zahlreiche  Brüche  aufzuweisen,  die  nur 
langsam  und  unvollkommen  durch  Callusmasse  heilen.  Blosse  Verbiegungen  ,  wie 
sie  bei  der  Rhachitis  so  häufig  vorkommen,  sind  bei  der  Osteoraalacie  selten  ;  wo 
ein  Knochen  winklig  erscheint,  ist  die  Winkelstellung  regelmässig  die  Folge  eines 
voUstilndigen  oder  eines  halben  Bruches,  einer  Infraction  (§618),  wie  sie  ähnlich 
auch  bei  der  Rhachitis  vorkommt. 

§  652.  Die  Heilung  der  Osteomalacie  ist  so  selten,  dass  wir  über  den  anato- 
mischen Heilungsprocess  nur  Vermuthungen  hegen  kdnnen.  Dass  wir  die  soge- 
nannte cystische  Entartung  der  Knochen  als  einen  solchen  anzusehen  berech- 
tigt wären,  möchte  ich  zwar  nicht  positiv  behaupten,  wohl  aber  darauf  hinweisen, 
dass  einmal  die  Entstehung  von  cystischen  Hohlräumen  in  der  Markhöhle  ein  wei- 
teres Entwicklungsstadium  der  Osteomalacie  repräsentirt  und  zweitens,  dass  mit 
diesem  Entwicklungsstadium  auch  ein  Stillstand  des  Krankheitsprocesses  erreicht 
ist.  In  ersterer  Beziehung  sei  erwähnt,  dass  die  heerdweise  totale  Verflüssigung 
des  rothen  Erweichungsbreies,  welche  der  erste  Faktor  der  Cystenbildung  ist,  sehr 
wohl  als  eine  fernere  Consequenz  der  tiefen  Ernährungsstörung  des  kranken  Kno- 
chens betrachtet  werden  kann.  Das  Detail  des  Vorgangs  ist  freilich  nicht  bekannt; 
es  entsteht  zuletzt  eine  vollkommen  wasserklare,  eiweissreiche  Flüssigkeit  und  nur 
die  gelben  und  rothen  Pigmentkörper,  welche  namentlich  in  den  kleineren  Cysten 
reichlich  vorhanden  sind,  erinnern  an  den  Blutreichthum  des  früheren  Erweichungs- 
Btadiums.  Der  zweite  Faktor  ist  die  Bildung  einer  derben,  weissen  Bindegewebs- 
membran,  welche  die  erwähnte  Flüssigkeit  einschliesst  und  gegen  den  benachbar- 
ten Knochen  abgrenzt.  Ich  habe  oben  (§  l«38)  gezeigt,  dass  das  Knochengewebe 
selbst  einer  fasrigen  Metamorphose  fähig  ist  und  stehe  nicht  an,  diese  Fähigkeit 
f&r  unseren  Fall  in  Anspruch  zu  nehmen.  Die  Cystenmembran  ist  nur  mit  sehr 
spärlichen  und  kleinen  OefUsseu  versehen,  daher  diese  Cysten  niemals  den  Cha- 
rakter von  Absonderungscysten  annehmen,  sondern  unverändert  Jalire  lang  in  dem- 
selben Zustande  verharren. 

Die  cystische  Entartung  betrifl't  in  der  Regel  alle  Knochen  des  Körpers, 
welche  vorher  osteomalacisch  waren.  Was  die  Osteomalacie  ihrerseits  verschont 
hat,  z.  B.  jener  letzte  subperiostale  Rest  von  compacter  Substanz,  welcher  in 
einer  papierdünnen  Schicht  wenigstens  die  Contouren  des  Knochens  zu  erhalten 
pflegt,  ansserdem  aber  so  mancher  kui*ze  Knochen  an  Hand  und  Fuss,  der  ganze 
Schädel ,  bleibt  auch  von  der  cystischen  Entartung  verschont.  Die  Cysten  selb.st 
aber  sind  nicht  mehr  progressiv,  mithin  ist  mit  der  Entwicklung  einer  gewissen 
Anzahl  von  Cysten  ein  wirklicher  Stillstand  des  P^'ocesses  erreicht. 
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3.  CeschwJUste. 

§  658.  Von  den  Oeschwfllsten,  welche  am  Knochensystem  vorkommen,  wor- 
den bereits  eingehender  besprochen :  die  Ecchondrosis  (§  70) ,  die  Corpora  librt 
articulorara  (§  70),  die  Exostosis  cartilaginea  (§  70),  die  Exostosis  simplex,  ebur- 
nea  und  eburnea  clavata  (§  72,  73),  Sarcoma  osteoides  (§  149),  Chondroma  osteo- 
ides (§  165),  Osteoma  (§  170).  Nur  oberflächlich  tangirt  wurden  das  Rand-  und 
das  Riesenzellensarcom,  vom  Enchondrom  wurde  das  allen  Enchondromen  zuste- 
hende histologische  Detail  (§  160  ff.)  ausftlhrlicher  beschrieben.  Dass  man  eben 
so  viele  Geschwülste  des  Knochensystems  als  Paradigmen  der  allgemeinen  Heleo- 
logie  gebrauchen  kann  und  zu  gebrauchen  pflegt,  Iftsst  schon  die  grosse  Mannigfal- 
tigkeit der  Knochengeschwfllste  errathen.  Wir  sehen  uns  zunächst  nach  einer  Ein- 
theilung  derselben  um  und  können  als  Eintheilungsprincip  sehr  wohl  die  grossen^ 
oder  geringere  Abweichung  des  neoplastischen  Processes  vom  normalen  Knochen- 
wachsthum  (vergl.  §  609)  zu  Grunde  legen.  An  die  Spitze  würden  dann  die  ver- 
schiedenen knöchernen  und  knorpligen  Auswüchse,  die  Exostosen  und  Ecchondn»- 
sen  zu  stellen  sein,  ihnen  würden  die  histioiden  Gewächse,  die  syphilltisclit 
Neubildung  und  endlich  die  Carcinome  anzureihen  sein. 

§  654.  Während,  wie  wir  in  den  oben  citirten  Paragraphen  gesehen  haben, 
die  Exostosen  und  Ecchondi'osen  nur  unwesentliche  Abweichungen  vom  normalea 
Knochen-  und  Knorpelwachsthum  darbieten,  müssen  wir  uns  bei  den  Sareomea 
des  Knochensystems  bereits  mit  blossen  Analogieen  begnügen.  Wir  können  z.  B. 
sagen,  dass,  entsprechend  den  beiden  physiologischen  Wachsthumsorten,  die  Sar- 
come  entweder  vom  Periost  oder  vom  Mark  der  Knochen  ausgehen,  dass  mithin  dit- 
durch  Virchow  neuerdings  eingeschärfte  Unterscheidung  in  centrale  und  peripht^- 
rische  Osteo^arcome  auf  ehier  Prädisposition  des  normalen  Wachsthums  beruht. 
Wir  können  ausserdem  an  allen  peripherischen  Osteosarcomen ,  welche 
wir  hier  zunächst  besprechen,  ein  Initialstadium  statuu'cn,  während  dessen  sieh  die 
sarcomatöse  Wucherung  von  der  die  Kuochenbildung  einleitenden  Periostwachernng 
äusserlich  nicht  unterscheidet ;  wir  können  auch  in  der  ausgesprochenen  Neigung 
der  periostalen  Sarcome  zur  Osslfication  einen  Anklang  an  die  physiologische  I^- 
stnng  des  Periostes  erkennen.  Das  oben  beschriebene  Sarcoma  (§  149)  und  Cbon- 
droma  (§  165)  osteoides  streifen  am  nächsten  an  das  physiologische  Paradigma 
Im  üebrigen  aber  müssen  wir  den  ganzen  Nachdruck  auf  der  Heterologie  der  Neu- 
bildung beruhen  und  das  peripherische  Osteosarcom  als  ein  zwischen  Periost  und 
Knochen  placirtes,  achtes  Sai'com  gelten  lassen.  Abgesehen  vom  klinibchen  Ver- 
laufe, Metastasirung  und  RepuUulation ,  welche  ab  und  zu  in  eclatanter  Wei» 
beobachtet  werden,  ist  schon  die  oberflächlichste  histologische  Analyse  genügend, 
um  uns  die  sarcomatöse  Natur  der  Tiunoren  zu  offenbaren.  Man  findet  in  der 
Regel  alle  Species  des  Sarcomgew-ebes  neben  einander,  doch  herrscht  in  den  meidten 
Tumoren  das  Spiudelzellengewebe  vor.  Dies  gilt  namentlich  von  jenen  oolot»alfn 
Geschwülsten,  welche  sich  an  den  Enden  der  gi'ossen  Extremitätenknochen  'Femiir 
Tibia,  Ilumerus  etc.)  entwickeln  und  sich  durch  unvollkommen  strahliges  Gefügt* 
lind  tlu*ilwei.<e  Verknöchorung  auszeichnen.    Dieselben  haben  sinfangi^  ein  central»- 
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WachsthoiD,  heben  das  Periost  ab,  umwachsen  den  anstossenden  Knorpel  und 
dringen  nur  wenig  in  die  compacte  Kinde  ein.  Später  gehen  sie  auf  diejenigen 
Gebilde  Aber,  welche  mit  dem  Knochen  in  contiunirlichem  Zusammenhange  stehen, 
Muäkeln,  parostales  Bindegewebe,  Gelenkkapseln,  Bänder  etc.;  während  die  locker 
aufliegenden  z.  B.  vorbeiziehenden  Mnskelbäuche  und  Sehnen  entsprechende  Ein- 
drücke verursachen. 

Bin  durchaus  rundzelliges  peripherisches  Osteosarcom  sah  ich  in  einem  ex- 
quisiten Falle,  dessen  Präparate  in  der  Züricher  Sammlung  aufbewahrt  werden. 
Au  den  verschiedensten  Puncten  des  Knochensystems,  vorzüglich  aber  am  Stemum, 
an  der  Innenfläche  des  Schädels  und  an  allen  Oefiiiungen  der  Schädel-  und  Rücken- 
ouu'kshöhle,  durch  welche  Nerven  aus-  und  eintreten,  war  das  Periost  durch  eine 
flache,  meist  linienhohe,  nur  am  Stemnni  fingerdicke  Lage  fisehmilchähnlicher 
Substanz  abgehoben.  Die  Flächenausbreitung  dieser  multiplen  Sarcome  war  eine 
»ehr  verschiedene,  zwischen  Linsengrösse  und  der  Grösse  eines  Th/ilerstückes 
i>4:hwankende ,  an  den  Nervenöfihungen  bildete  das  Sarcom  ringförmige  Polster, 
namentlich  an  den  foramina  intervertebralia. 

Als  durchans  fasrige  Sarcome  des  Periosts  sind  die  von  der  vorderen  Fläche 
der  oberen  WirbelkOrper  und  des  Os  tribasilare  ausgehenden  Nasenrachenpolypen 
anzusehen  (vergl.  Virchow,  Geschwülste  I,  pag.  354). 

Ob  auch  das  Kiesenzellensarcom  vom  Periost  der  Knochen  ausgehen  könne, 
ist  meines  Rrachtens  eine  noch  nicht  entschiedene  Frage.  VircAow  hat  kürzlich 
jeue  derb-elastischen ,  seltener  weichen ,  mit  breiter  Basis  aufsitzenden  und  mit 
rundlichen  ContOjQren  protuberirenden  Sarcome  der  Alveolarfortsätze,  w(*lche  man 
von  Alters  her  Epulis  nennt,  als  peripherische  Osteosarcome  im  Sinne  von  Bein- 
hautwucherungen bezeichnet.  Er  that  dies  im  Gegensatze  zu  NSiaton,  welcher 
zwar  auch  zwei  Gruppen  myeloplaxischer  Geschwülste  (Kiesenzellensarcome),  die 
i^pniides  periosseuses  und  die  Epulides  intra-osseuses,  einander  gegenüber  stellt, 
die  ersteren  aber  nicht  direct  vom  Periost  ausgehen  lässt,  sondern  von  den  peri- 
vasculären  Markzellen  der  erweiterten  Havers*iachen  Canäle , .  weiche  an  der  Ober- 
fläche de»  Knochens  münden.  Nilaton  möchte  nämlich  die  Riesenzellen  überall 
aU  Markzellen  anerkannt  sehen.  VircAow  dagegen  wendet  ein,  dass  manche  der 
Epulides  periosseuses  auf  einer  knöchernen  Erhabenheit,  nach  seiner  Meinung  einer 
vorgängigen  periostealen  Wucherung  des  Knochens,  aufsitzen,  welche  sich  zwi- 
schen den  weichen  Theil  der  Geschwulst  mit  seinen  Riesenzellen  und  den  Knochen 
einschiebt.  Er  erkennt  freilich  auf  der  anderen  Seite  selbst  die  grosse  Neigung 
nnd  Fähigkeit  der  Epuliden,  in  den  Knochen  destruirend  einzudringen,  an  und  ich 
möchte  fragen,  ob  nicht  jene  knöcherne  Basis  als  ein  verknöcherter  Theil  der 
Ueschwulst  selbst  angesehen  werden  könnte.  Dann  würde  sie  mehr  die  Continuität 
aiä  die  Trennung  der  Geschwulst  und  des  Knochens  vermitteln  und  zur  Unter- 
statzung der  iW/aAm'schen  Ansicht  dienen  können.  Ich  bin  deshalb  vorsichtig, 
weil  ich  mich  in  Beziehung  auf  die  vom  Marke  ausgehenden  Riesenzellensarcome 
überzeugt  habe,  dass  die  Riesenzellen  Knochenzellen  sind,  welche  bei  der  Re- 
(»orption  des  Knochens  frei  geworden  und  darauf  in  den  eigenthümlichen  hyper- 
trophischen Zustand  übergegangen  sind.  Damit  soll  freilich  nicht  gesagt  sein,  dass 
Hiesenzellen  überhaupt  nur  auf  diese  Weise  entstehen  konnten  (vergl.  §  6:)K 
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Die  sarcomatöse  Epnlis  enthält  RiesenzelleD  von  ganz  colossalen  DuneMioim 
Fallen  dieselben  aus  feinen  Durchschnitten,  welche  parallel  dem  Kieferrande  gefdkrt 
werden,  heraus,  so  entstehen  Lücken,  welche  den  Krebsalveolen  uicbt  nDikBlkb 
sind.  Das  Quasi-Stroma  besteht  aus  den  verschiedenen  Species  des  Sare^mgrve- 
bes,  und  je  nachdem  das  eine  oder  andere  vorwiegt,  ist  die  Geschwulst  weicinT 
oder  härter.  Die  festesten  enthalten  vorwiegend  Bindegewebsfasern,  die  weich- 
sten Kundzellen,  die  mittelfesten,  zugleich  die  gewöhnlichsten,  Spindelzellen. 

§  655.  Das  centrale  Osteosarcom  (myelogenes  Osteosarcom,  Jlrehw 
wird  in  drei  verschiedenen  Species  beobachtet.  Am  häofigsten  sind  die  von  AV/q- 
ion  als  Epulides  intraosseuses  bezeichneten  Kiesenzellensareome  des  Unt^r-,  KeUemT 
des  Oberkiefers.  Dieselben  gehen  vom  rothen  Mark  der  spongiösen  Sabstanxaii« 
und  bilden  bei  fortgesetztem,  centralem  Wachsthum  unregelmässig  rundliche.  bU 
kindskopfgrosse  Knoten.  Dass  sie  dabei  in  Conflict  mit  der  compacten  Kiiocbtro- 
rinde  kommen  müssen,  liegt  auf  der  Hand.  Die  Knochenrinde  wird  durch  drs 
centralen  Tumor  —  wie  man  sagt  und  wie  auch  der  erste  Anblick  zu  bestiUi^i 
scheint  —  aufgebläht.  Es  ist  als  ob  der  Knochen  gar  nicht  die  ihm  eigenthüiu- 
liclie  Härte  und  Festigkeit  besässe  und  sich  widerstandslos  ui  die  centrifngale  Aa-^ 
dehnung  fügen  müsste.  Es  liegt  hier  eine  Erscheinung  vor,  welche  überall  wi«dK- 
kehii,  wenn  eine  langsam  waclisende  Anschwellung  im  Innern  der  Knochen  ihn*! 
Sitz  hat ;  sie  kehrt  nicht  blos  bei  allen  myelogenen  Sarcomeu,  sondern  auch  Ik* 
den  centralen  Enchondromen  und  MjHLomen  wieder.  Volkmann  hat  den  B«*w»n^ 
versucht,  dass  es  sich  hierbei  wirklich  um  eine  innere  Verschiebung  der  Knocbes- 
Substanz  handele ,  aber  so  scharfsinnig  seine  Reflexionen  sind  und  so  gern  ich 
zugebe,  dass  jeder  einzelne  von  ihm  berührte  Fall  von  Ausdelinung  der  Knuchrs 
erst  gründlich  untersucht  werden  muss,  ehe  von  einem  endgültigen  Urtheil  die  R»^r 
sein  kann,  so  sicher  beruht  wenigstens  die  Ausdehnung  der  Knochenrinde  darrh 
centrale  Osteosareome  auf  Apposition  und  Resorption.  Apposition  aussen  —  duKk 
fortwährende  Knochenanbildnng  seitend  des  Periosts,  Resorption  innen  —  darrh 
fortwährende  Einschmelzuug  des  Knochengewebes  an  der  Oberfläche  des  waefaseD- 
den  Tumors.  Die  Fig.  171  ist  vom  senkrechten  Durchschnitt  eines  «ÜMistgroääeii 
Myeloids  genommen.  Sie  umfasst  den  Rand  der  Geschwulst  und  ein  Rnochen- 
bälkchen,  welches  nebst  noch  .i  —  4  ganz  ebenso  beschaflenen  den  letsten  Ueber- 
rest  der  Euiochenrinde  des  Unterkiefers  darstellt.  An  diesem  Bälkchen  sieht  nu 
beide  Vorgänge  in  Wirksamkeit.  Die  periostale  Seite  ist  beinahe  ganz  mit  üei 
bekannten  OsteobUsten  Gegmbaur^  besetzt.  Man  hat  hier  wohl  die  gfinstig^tr 
Gelegenheit,  das  Knochengewebe  entstehen  zu  sehen ,  jedes  einzelne  Moment  dn 
Prooesses  stellt  sich  mit  unübertrefflicher  Klarheit  dar  (vergl.  §  72*i .  Aof  drr 
gegenüberliegenden  Seite  ist  die  Resorption  im  Gange.  Eine  scharfe,  in  Bogn 
geschwungene  Linie  grenzt  den  Knochen  gegen  die  Geschwulst  ab.  Aa  mehrerro 
Stellen  sieht  man  vielkernige  Riesenzellen  in  die  Contouren  der  Hoto$hip  nchfiu  U- 
euuen  eingebettet ;  man  unterscheidet  grossere  und  kleinere  Elemente«  die  kieiD> 
sten  sind  nur  wenig  grösser  als  die  benachbarten  Knodienkörperchen  and  wOniri 
den  Namen  vielkemiger  Riesenzellon  nicht  verdienen,  wenn  sie  sich  nicht  durch 
die  gleiclie  feinkörnig«*  Qualität  des  Protoplanmaft  und  die  ailmähligen  UebeiigiUi^ 
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ah  cukffinftig«  Myeloplaxen  c)iarakteriitirtt>n .  Die  Lage  der  jnngBb^n  Myeloplaxeii 
ist  H<i  constant  am  inner»  Kiiochciiranite.  daxfi  man  Rieh  de»  Gedankens  nicht  erweh- 
ren kairn.  die  Myeloplaxen  dtlriten  gerade  hier  ihn>  llrBpmngBKtätle  haben,  vielleicht 


<lurch  eine  Metamorphose  der  bei  der  fortschreitendeD  AnflOsniig  der  Knochen- 
^undsnbManz  von  Zeit  eq  Zeit  frei  werdenden  Kuoehenzelleu  entstehen,  betrachte 
i<'h  darauf  hin  die  Vertbeilnng  der  Riesenzellen  im  Sareom  nnd  vergleiche  dieselbe 
mit  der  ätellnng  der  Knochen  körperchen  int  Knochen,  m  kann  ich  mich  der  Be- 
luerkni^  nicht  verachltesBen,  dasti  tiie  in  beiden  Geweben  in  gewissen  Zwiachen- 
rilumen  altemirend  gestellt  sind.  Diese  Uebereinstimmnug  aber  durfte  meines 
Kraebtena  sehr  ungezwungen  durch  die  Annahme  zn  erklären  sein  ,  dass  beim 
Wachsthnm  der  Gesehwulst  die  freiwerdenden  and  sofort  eu  Myeloplaien  entarten- 
•len  KnodtenkArperehen  durch  Zellenijch lebten,  welche  der  GeBcfawuIet  angehören, 
mit  einer  gewissen  GleichmABHigkeit  vom  Knochen  abgedrängt  und  der  Gescbwnlgt 
t^inverleibt  werden.  Der  wtricte  Nachwein.  daea  die  Kiesenzellen  de»  centralen 
■>«t<-wiarcoms  ehemalige  Knochcnzellen  aind,  ist  damit  freilich  noch  nicht  gelie- 
^Tt.  Es  freut  mich  indessen ,  mittlieilen  zu  kOnnen,  dass  uenerdings  auch  daa 
pliyniologische  Vorkommen  der  Riescnzellcn  auf  dieselbe  Weise  erklärt  worden  ist 
HrfHichin,  CentralbUtt  18ß7,  563). 

Soweit  die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Knochenanfblähang.  Es  liegt 
anf  der  Hand,  das«  wenn  Apposition  und  Resorption  anch  gleichen  Schritt  halten, 
'lennoch  mit  der  Zeit  eine  Verdflnnnng  der  Knochenschale  eintreten  mflsste.  Es 
mQHste  mehr  apponirt  als  resorbirt  werden,  wenn  der  Knochen  ausreichen  sollte. 
•he  immer  grffsser  werdende  Oeschwokt  mit  einer  stets  gleich  dicken  Schicht  com- 
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pacter  Substanz  zu  bekleiden.  Da  nun  aber  eher  das  Umgekehrte  stattfisdei,  d.  k 
weniger  apponirt  als  resorbirt  wird,  können  wir  uns  nicht  wundem,  wenn  schliess- 
lich die  Schale  an  einzelnen  Stellen  defect  wird,  die  Geschwulst  also  den  KbocImii 
durchbricht. 

Die  intraossären  Epuliden  der  Kiefer,  von  denen  bis  jetzt  die  Rede  wir. 
bestehen  meist  aus  Spindelzellengewebe.  Merkwürdig  ist  die  Neigung  der  friscbeB 
Schnittfläche,  beim  Liegen  an  der  Luft  einen  geib-röthlichen,  selbst  in's  Grfinliclie 
ziehenden  Farbenton  anzunehmen. 

§  656.  Die  zweite  Species  von  centralem  Osteosarcom  wird  vorzugsweiMr 
am  unteren  Ende  des  Femur,  am  oberen  Ende  der  Tibia  und  am  oberen  Ende  de» 
Humerus  beobachtet.  Sie  zeichnet  sich  durch  grosse  Weichheit  und  Gefässreicb- 
thum  aus.  In  der  Anlage  rundzellig,  geht  das  Gewebe  an  einer  Stelle  in  Schleim- 
gewebe,  an  einer  andern  in  Fettgewebe,  an  einer  dritten  in  Spindelzellen  and 
Faserzüge  über,  so  dass  man  hier  von  einer  Mischgeschwulst  (Sarcoma  mixtum')  redeo 
kann.  Der  Blutgefässreichthum  führt  meist  zu  Blutungen  und  die  dadurch  ver- 
ursachten theils  frischen,  mit  Ooagulis  gefüllten  Blutlachen,  theils  älteren  von  rodn 
braunem  Pigment  strotzenden  Erweichungsheerde  können  für  den  ersten  Eindraek 
so  sehr  überwiegen,  dass  man  an  Knochenaneurysma  oder  Fuugus  haematodr^ 
denkt.  Natürlich  ist  nur  die  letztere  Bezeichnung  und  zwar  mit  Vorsicht  n 
gebrauchen.  Charakteristisch  ist  auch  hier  der  Gehalt  an  vielkernigen  RiesenceUeo 
die  Geschwulst  gehört  ebenfalls  unter  die  Riesenzellensarcome. 

§  657.  Drittens  giebt  es  ein  centrales  Osteofibrom ,  welches  seine  nahe  Ver- 
wandtschaft zu  den  Epulides  intraosseuses  durch  seineu  Lieblingssitz,  die  Kiefer- 
knochen, und  die  vollkommen  analoge  Auftreibung  der  Rnochenrinde  documentirt. 
Riesenzellen  sind  in  ihm  nicht  nachgewiesen.  Dagegen  zeigt  sich  eine  entsehiedeiMr 
Neigung  zur  Verknöcherung ,  sei  es  dass  zahlreiche  aber  kleine  KnoehenapUtter 
darinnen  gefunden  werden,  welche  man  beim  Betasten  der  Schnittfläche  wie  eimr 
sandige  Rauhigkeit  fühlt,  sei  es  dass  ausgedehntere  Ossificationen  die  Geechwofei 
allmählig  in  ein  Osteom  verwandeln. 


§  658.  Das  reine  Myxom  der  Knochen  wird  von  Vtrchoiw  als  eine  ana 
Knochenmark  hervorgehende,  den  Knochen  auftreibende  and  schlieaalich  doi^- 
brechende  Geschwulst  beschrieben ,  welche  in  ihrer  Substanz  dem  Anstemfleisch 
oder  der  Gallertscheibe  der  Quallen  gleiche.  Wegen  der  nahen  Verwandtschaft 
des  Enchondroms  mit  dem  Myxom  ist  es  schwer,  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Im4- 
den  zu  ziehen.  Die  meisten  gallertig  weichen  Knochengeschwülste  sind  finchon- 
drome. 

§659.  Dass  das  Knochensystem  der  Hauptstandort  des  Knorpelgewfteh- 
ses  ist,  wurde  bereits  erwähnt,  als  wir  uns  mit  den  histologischen  VeriiältiuMMs 
desselben  im  Allgemeinen  beschäftigten  (§  160).  Hier  folge  noch  die  Angabe,  dass» 
von  den  verschiedenen  Scelettheilen  am  häufigsten  die  Phalangen  der  Finger  imd 
Zehen,   demnächst  der  Oberarm,  Femur  und  Tibia,  demnächst  die  Kiefer,  die 
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Beckenknochen  und  die  Scapola ,  seltener  die  Rippen  und  die  Knochen  der  Schä- 
delbasis, am  seltensten  Wirbel,  Schlflssel-  und  Brustbein  ergriffen  werden.  Joh. 
Müller  hat  zuerst  eine  Unterscheidung  in  äussere,  vom  Periost  ausgehende,  und 
innere,  vom  Mark  ausgehende  Enchondrome  aufgestellt.  Es  geht  aber  hier  ähn- 
lich wie  bei  den  Epuliden,  die  inneren  8in4  unbestritten,  in  Hinsicht  der  äusseren 
kann  man  nicht  recht  bestimmt  sagen,  inwieweit  die  compacte  Substanz,  inwieweit 
das  Periost  an  ihrer  Bildung  Theil  hat.  Auch  Virchow  ist  zweifelhaft.  Die  ganze 
Angelegenheit  wird  dadurch  noch  fragwürdiger,  dass  neuerdings  mehrfach  der 
directe  Uebergang  von  Knochen-  in  Knorpelgewebe  behauptet  worden  ist  ( Weher)  ^ 
Die  compacte  Substanz  wttrde  demzufolge  eine  gi*össere  Berücksichtigung  verdienen 
and  vollends  dann,  wenn  es  sich  bestätigen  sollte,  was  Virchow  freilich  mehr  ver- 
inuthungsweise  ausgesprochen  hat,  dass  in  der  compacten  Substanz  liegen  geblie- 
bene Ueberreste  von  Knorpelgewebe  den  Anstoss  zur  enchondromatösen  Entartung 
geben  können. 

Das  innere  Enchondrom  verhält  sich  nur  insofern  wie  die  centralen  Osteo- 
sarcome  und  Myxome,  als  es  den  Knochen  schalig  auftreibt  und  erst  nach  längerem 
Wachsthum  an  einzelnen  Stellen  durchbricht.  Im  Uebrigen  ist  das  Wachsthum 
des  Enchondroms  durch  benachbarte  Heerde  der  Grund  einiger  bemerkenswerthen 
Eigenthttmlichkeiten.  Hierhin  gehört  namentlich  die  stärkere  entzündliche  Rei- 
zimg, welche  durch  das  Auftreten  disseminirter  Knoten  in  der  Umgebung  der 
Geschwulst  erzeugt  wird.  Wir  finden  neben  einer  oft  recht  bedeutenden  ossificiren- 
den  Periostitis  namentlich  häufig  eine  ächte  sderosirende  Osteomyelitis.  Die  Mark- 
höhle ist  in  der  Nähe  des  Enchondroms  zuweilen  wie  verschlossen  durch  eine  äus- 
serst harte,  feinporige,  compacte  Substanz.  'Die  Periostitis  ossificans  liefert  immer 
neae  Knochenlagen,  und  damit  sowohl  Baumaterial  für  die  Geschwulst  als  auch 
eine  knöcherne  ELapsel,  welche  beim  Enchondrom  länger  suificient  bleibt  als  bei 
irgend  einer  anderen  centralen  Knochengeschwulst. 

Die  Enchondrome  der  Knochen  erhalten  sich  länger  und  werden  grösser  bei 
unveränderter  innerer  Beschaffenheit  als  die  Enchondrome  der  Weichtheile.  Später 
zeigen  sie  eben  jene  secundären  Metamorphosen,  welche  §  162  erwähnt  wurden, 
Verkalkung,  Verknöcherung,  Umwandlung  in  Schleimgewebe,  schleimige  Erwei- 
chung und  cystische  Entartung.  Es  erübrigt  uns  hier  nur  noch,  einiger  Varietäten 
des  Enchondroms  zu  gedenken,  welche  bis  jetzt  nur  am  Knochen  beobachtet  wor- 
den sind,    a)  Das  Enchondroma  haematodes.  An  der  rechten  Fibula  eines  Knaben, 


1)  Man  kann  diesen  Vorgang  nur  an  sehr  dünnen  Knochenlamellen  studiren,  welche 
der  Grenze  des  Knochens  und  der  Geschwulst  entnommen  sind.  Die  Knochentextur 
erfährt  eine  Art  gleicbmässiger  Einschmelzung ;  die  Grundsabstanz  wird  von  den  Rän- 
dern her  durchscheinend,  während  die  Zellen  ihre  Ausläufer  verlieren  und  in  einer  rund- 
lichen Höhlung  zu  liegen  kommen,  welche  nur  durch  eine  von  den  Knochenlacunen  aiis- 
gebende  und  den  nächsten  Umfang  derselben  betreffende  Erweichung  der  Grundsubstanz 
bedingt  scheint.  Man  kann  einem  Knochengewebe,  welches  in  diesem  Stadium  der  Me- 
tamorphose angelangt  ist,  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  Knorpelgewebe  nicht  absprechen, 
doch  macht  der  ganze* Prooess  nicht  den  Eindruck  einer  proliferen  Neubildung,  sondern 
einer  organischen  Auflösung,  was  freilich  noch  nicht  gleichbedeutend  mit  Desorganisa- 
tion lit. 
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welcher  in  der  chirurgischen  Klinik  zu  Bonn  behandelt  wurde^  fand  idcb  eine  d«^- 
pelt-faustgrosse  Geschwulst,  welche  in  ihren  Randtbeilen  unzweifelhaft  knorplig 
war  und  in  ihrem  lappigen  Bau  durchweg  die  Structur  des  Enchondroms  verrk^. 
Die  inneren  Lappen  aber  seigten  eine  gallertige  Aufquellung  der  Grund^attttanz 
und  waren  mit  ganz  eigenthümlichen  blutitlhrenden  Canälen  durchzogen,  von  dea<« 
man  nur  soviel  mit  Bestimmtheit  aussagen  konnte,  dass  sie  durch  die  AuMMUnaatßr 
benachbarter  Knorpelhöhlen  entstanden  seien.    Sie  bildeten  zusammen  ein  KfU- 
werk  mit  stark-hervortretenden,  concav-contourirten  Knotenpuncten.    Ob  sie  aber 
wirklich  Blutgefässe  waren,  oder  ob  hier  nur  eine  durch  die  Structur  modüciHe 
Extravasation  vorlag,  vermochten  wir  nicht  zu  entscheiden.   Die  Erweickong  ging 
mit  einer  gleichzeitigen  sarcomatösen  Degeneration  des  Biudegewebsgerttates  Hand 
in  Hand.   (C  Hsaiermafm,  Inauguraldissertation.  Bonn  1868.)    b)  Das  Encboft- 
droma  pseudopapillosum.    Ein  peripherisches  Enchondrom  des  Oberkiefers,  wel- 
ches uns  ebenfalls  von  der  chirurgischen  Klinik  des  Herrn  Geh.-Rath  Butck  a- 
kam,  hatte  eine  deutlich  papillöse,  blumenkohlartige  Oberfläche.    Die  masttigim 
Wucherungen   waren,    nachdem   sie   die   Höhle   des  Oberkiefers   erfiUlt  hattao. 
an  der  vorderen  Fläche  durch  den  Knochen  durchgebrochen.    Der  Turner  ver- 
dankte seine  absonderliche  Structur  dem  exquisit-centralen  Wachsthom,  welrlit» 
ihn  ganz  gegen  die  Art  der  Enchondrome  auszeichnete.    Die  kleinsten  Kndtcbo 
entstanden  immer  wieder  in  dem  Bindegewebe  der  grösseren.    Endlich  bewirke 
das  selbständige  Wachsen  der  letzteren  eine  theilweise  Ablösung  von  der  Naehbv- 
schaft.    Spaltartige  und  flächenhaft  ausgedehnte  Lücken  gliederten  demgelI]äs^  dif 
Geschwulst  und  zerfiülten  sie  in  Knötchengruppen,  welche  den  verästelten  Papilks 
eines  Blumenkohlgewächses  recht  ähnlich  waren.   (C.  Hopmann ,  InaugnraldisserU- 
tion.  Bonn  1867.) 

§  660.  Die  syphilitische  Gummigeschwulst  erscheint  in  der  h>- 
genannten  tertiären  Periode  der  Krankheit  am  Knochensystem.  Die  BeaKeicbnonir 
Gumma  iUhrt  wahrscheinlich  von  dem  eigenthümlich  elastischen  Widerstände  her. 
welchem  der  zufUhlende  Finger  begegnet,  wenn  man  die  flachen^  nmschriebentrn 
Anschwellungen  der  SchädelHnochen  durch  die  Hautdecken  hindurch  untersucht 
Das  weiche,  schnell  wuchernde  Gewebe,  welches  diese  Geschwülste  zusammen- 
setzt, wird  in  erster  Linie  von  der  inneren  Schicht  des  Periosts  geliefert;  no«'h 
einmal  werden  wir  hier  an  das  physiologische  Waohsthum  erinnert,  aber  schon  der 
feinere  Bau  des  zunächst  gelieferten  Productes  ist  durchaus  heterolog.  Eine  zarU. 
gallertige,  an  einzelnen  Stellen  fasrige  Gnindsubstauz  enthält  zahlreiche  Ruud- 
und  Spindelzellen,  angeoi'dnet  in  zierlichen' concentrischen  Ringen  um  die  Gefil^M>. 
welche  die  Neubildung  nach  allen  Richtungen  durchziehen.  Ich  ^preche  diese  (•<*- 
Alssc  als  die  Periostgefässe  des  Knochens,  als  di^enigen  au,  welche  normal  di> 
Grenze  zwischen  Beinhaut  und  Kuuchen  überspringen  und  in  die  Oberfläche  des 
letzteren  übergehen.  Die  Adventitia  dieser  Gefässe  ist  die  eigentliche  Matrix  dt5s 
Syphiloms.  Hier  entstehen  Zellen  und  Grundsubstanz  in  wiederholten  Auflagen, 
von  denen  die  jüngeren  die  älteren  vor  sich  herdrängen  und  so  eine  coneentrischt* 
Anordnung  der  ganzen  Neubildung  erzeugen.  Die  schleimige  Aufquellung  der 
Grundsubstanz  entwickelt  mechanische  Kräfte,   welchen  weder  das  Periost  B<^i> 
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der  Knochen  gewaoltöen  ist.  Jones  wird  vom  Knochen  abgehoben,  dieser  schwin- 
det anter  der  Geschwulst,  wird  rauh  und  bekommt  schliesslich  tiefgreifende  De- 
fecte.  (Caries  syphilitica.)  Die  syphilitische  Infiltration  kriecht  hierbei  längs  der 
//<rititfr«'isohen  Gefasse  in  die  compacte  Knochensubstanz  hinein  und  bringt  das 
Knochengewebe  territorienweise  zum  Schwund,  wie  das  in  ähnlicher  Weise  auch 
liei  der  rareficirenden  Ostitis  seitens  der  liarkgranulatiouen  geschieht.  Ist  dann 
alles  Knochengewebe  zwischen  je  zwei  Gefltssen  zerstört,  so  tsonfluirt  die  beider- 
seitige Syphilommasse  und  nur  die  concentrische  Gruppirung  erinnert  noch  an  die 
primäre  Betheiligung  der  Gefitsscheiden.  Genau  dieselben  Verhältnisse  werden  wir 
:un  Gumma  cerebri  wiederkehren  sehen. 

Das  Syphilom  der  Knochen  ist  einerseits  selbst  als  eine  heterologe,  syphili- 
tinche  Knochenentzündung  anzusehen,  andrerseits  erregt  es  in  seiner  Umgebung 
alle  Arten  von  Ostitis  und  Periostitis,  durch  welche  dann  der  Knochen  mehr  ent- 
stellt und  zerstört  wird  als  durch  die  Geschwulst  selbst.  Die  syphilitischen  Ent- 
zündungen, Caries,  Necrose  etc.  unterscheiden  sich  histologisch  nicht  von  den  ein- 
fachen Affectionen  dieses  Namens.  Das  Syphilom  ist  den  ihm  eigenthttmiichen 
l  mwandlungen  (Verkäsung)  unterworfen,  ausserdem  wird  ein  directes  Zerfliessen 
in  Eiter  beobachtet.  Unter  der  Einwirkung  antisyphilitischer  Medicamente  erfahrt 
der  Schleim  der  Grundsubstanz  eine  anderweite  chemische  Metamorphose,  welche 
ilm  resorptionsßlbig  macht,  die  Zellen  verwandeln  sich  in  ebenfalls  resorptionsfiihigen 
Detritus. 

§  061.  Wenn  wir  von  der  Tuberkulose  der  Knochen  die  früher  erwähn- 
ten Fälle  käsiger  Ostitis  ausschliesKen,  so  bleibt  als  ächte  miliare  Eruption  nur  ein 
'  {gelegentlicher,  aber  ziemlich  seltener  Befund  in  der  Umgebung  der  käsigen  Heerde 
übrig.  Die  Tuberkeln  entstehen  nach  Virchow  aus  dem  rothen  Knochenmarke  und 
sind  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Miliarknotens.  Ich  selbst  habe  noch 
nicht  Gelegenheit  gehabt,  ächte  Knochentuberkeln  zu  sdieu. 

§  662.  Der  Krebs  am  Knochensysteme  wird  in  nächster  Zeit  eine  bren- 
Dende  Frage  der  pathologischen  Gewebelehre  werden.  Wenn  es  wahr  ist,  was 
nach  Thiersc/i»  Vortritt  neuerdings  so  warme  Verfechter  gefunden  hat,  dass  alle 
achten  Krebse  von  Aussen-  oder  Drttsenepithelien  ausgehen,  so  könnten  alle  Kno- 
chenkrebse nur  durch  contiguirliche  Infiltration  von  benachbarten  Haut-,  Schleim- 
haut- oder  Drtlsenkrebsen  zu  Stande  kommen.  Dass  dem  wirklich  so  sei,  kann  in 
gewissen  Fällen  in  der  That  gar  keinem  Zweifel  unterliegen.  Wenn  wh*  z.  B.  einen 
Epithelialki*ebs  des  Gesiebtes  auf  die  Kieferknochen,  oder  einen  ebensolchen  Krebs 
dcK  Unterschenkels  auf  das  Schienbein  übergehen  und  eine  Art  krebsiger  Caries 
daran  erzeugen  sehen,  so  handelt  es  sich  hierbei  um  ein  Vorschieben  krebsiger 
Zellencylinder  in  die  Gefitosporen  der  Knochensubstanz,  welche  sich  dem  entspre- 
chend vergrössern  und  die  zwischenliegenden  Emährungsterritorien  des  Knochen- 
gewebes zum  Schwunde  bringen.  Auch  wenn  in  der  Diplo^  der  Schädelknochen 
<^er  in  der  spongiösen  Substanz  der  Kippen  oder  Honst  wo  im  Mark  der  Knochen 
iD^taBtatische  Knoten  auftreten  und  gedeihen,  könnte  man  wenigstens  die  Möglich- 
l^eit  einer  »epithelialen  lufection«  der  dortigen  Markzelleu  zugeben,  wenn  ich  auch 
in  diesem  Falle  als  Anatom  einfach  die  Thatsache  der  Umwandlung  von  Bindegewebs- 
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Zeilen  in  Epithelzelien  zu  constatiren  und  damit  die  Möglichkeit  dieser  UmwandliiB? 
also  die  Entwicklung  des  Krebses  aus  Bindegewebe  zuzugeben  hätte.  Welche  Awb- 
rede  aber  werden  wir  ersinnen  können,  wenn  wir  anerkennen  mflssen,  dasß  es  auf^b 
primäre  Knochenkrebse  giebt,  welche  noch  dazu  mit  einer  gewissen  Vorliebe  an  den- 
selben Standorten  und  in  derselben  histologischen  Species  wiederkehren  ?  Wir  hab^i 
da  einmal  jene  weichen  schnell  wachsenden  Krebse,  welche  so  gern  von  den  oberfii 
Enden  sowohl  des  Hamerus  als  des  Femur  ausgehen  und  gelegentlich  zu  ganz  emi- 
nentem Umfange  gedeihen.  Dieselben  entwickeln  sich  bald  vorwiegend  vom  Marke 
bald  vorwiegend  von  dem  Perioste  aus ;  sobald  das  Periost  in  Mitleidensehaft  gezo- 
gen ist,  schreitet  einerseits  das  Wachsthum  der  Geschwulst  rapider  vor,  andrer- 
seits tritt  Ossification  in  Form  eines  äusserst  zierlichen,  entweder  schwammig 
oder  mehr  strahligen  Gerüstes  auf.  Es  sind  überall  die  dickeren  Balken  de«  Kreb;^ 
stromas,  welche  verkalken  und  so  eine  Art  unächten  Knochengewebes  liefern  Tar- 
cinoma  osteoides).  Eine  zweite  ebenfalls  häufige  Entwicklangsstfttte  primärfr 
Knochenkrebse  sind  die  Knochen  des  Kopfes.  Weiche,  schnell  wachsende  Knoten 
entstehen  in  der  Diploe  und  perforiren  in  kurzer  Zeit  die  Knochenrinde  nach  biri- 
den  Seiten  hin.  Oder  aber  die  centrale  Geschwulst  wächst  etwas  langRamer  wh) 
das  Periost  hat  Zeit,  eine  peripherische  Schalenbildung  wenigstens  einznleitr-n 
'Dies  sieht  man  gelegentlich  am  Oberkiefer.  Eine  dritte  seltenere  aber  um  so  rhi- 
rakteristischere  Form  ist  die  diffuse  Carcinosis  der  Becken-  und  anstossenden  Wir- 
belknochen, welche  sich  klinisch  wie  eine  Osteomalacie  darstellt.  Auch  hier  hin- 
delt  es  sich  um  weiches  Carcinom,  welches  durch  eine  in  zahllose  kleine  Heerd*- 
zersplitterte  Entartung  des  Knochenmarkes  sich  auszeichnet.  Bei  allen  diesen  pri- 
mären Knochenkrebsen  kann  von  einem  epithelialen  Ausgange  nicht  die  Rede  sein. 
und  doch  müsste  unsere  ganze  Definition  des  Begriffes  Krebs  umgestossen  werdca. 
wenn  wir  diese  Dinge  nicht  für  ächte  Krebse  ansehen  wollten  J 

Ueber  die  Entstehung  der  ersten  ELrebszellen  fehlen  uns  zwar  zur  Zeit  noch 
genauere  Angaben,  doch  räth  uns  die  Analogie  mit  den  übrigen  myelogenen  Kno- 
chengeschwülsten, an  eine  Metamorphose  der  Markzellen  —  ich  ftlge  aber  mit  Nach- 
druck hinzu  auch  der  adventitialen  Gefösszellen  zu  denken.  Das  Knochengeii-elv» 
schmilzt  widerstandslos  vor  der  andringenden  Neubildung  zusammen.  Eine  Ent- 
kalkung pflegt  der  Resorption  wie  bei  der  Osteomalacie  voranzugehen.  Die  Kno- 
chenbälkchen  sind  daher  zu  einer  gewissen  Zeit  elastisch,  biegsam;  knorpelarti^ 
Die  Knochenkörperclien  mögen  sich  wohl  nicht  in  allen  Fällen  gleich  verhalten 
Es  ist  ja  verhältnissmässig  leicht,  ein  Knochensplitterchen  ans  der  Mitte  eines  Car- 
cinoms  herauszubrechen  und  auf  diesen  Punct  zu  prüfen ,  weshalb  ich  auf  elof 
ziemliche  Reihe  solcher  Untersuchungen  hinweisen  kann.  Das  Resultat  ist,  da%« 
nur  ausnahmsweise  eine  lebhaftere  active  Betheiligung  der  Knochenzellen  an  d»^ 
Neubildung  zu  constatiren  ist.    Die  nebenstehende  Abbildung  (Fig.  172)  stellt  m^ 


1)  Nach  einer  allerneuesten  Publication  BiUrothh  in  Langenbeek%  Archiv  wären  ge- 
wisse weiche  Carcinome  nicht  als  solche,  sondern  als  »alveoläre«  Sarcome  anzusebeo. 
durch  eine  höhere  Entfaltung  des  lymphadenoiden  Gewebstypus  entstanden ;  eine  Anf- 
fasBung,  welche  mir  speciell  fUr  die  Knochen  und  Nervensarcome  ausserordentlich  lusa- 
gen  würde. 
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deu  Mudns  der  Betheiligon^  vor  Aogen.    Wir  btilinden  uns  hier  iun  Rande  eines 
weicben  Krebses  der  Rippen.    Ein  Knochen bülkchen,  welches  den  Tomor  begrenzt, 
ist  von  diesem  in  Hitleidenschaft  gesogen  und  bereits  auf  der  einen  Beite  vollkom- 
men aufgelöst,    während 
es  auf  der  anderen  noch 
platte     Contouren    zei^ 
Die   Knochenkörperchon. 
welche  auf  der  dem  Tumor 
abgewendeten  Seite  noch 
normal  sind,  nehmen  suc- 
cessiveanGrÖssezn,  wäh-  .      ,„  ........ 

'  flg.  112.     Kd«h.iiMll..h«  tu  lir,b«j»r  D,j,«r«i»n.    '/„. 

rend    die   Onindsnbstanz 

ihre  Kalkaalze  verliert  und  in  einer  der  Vergröaserung  der  Knochenkörperchen 
umgekehrt  proportionalen  Weise  abnimmt.  Am  jenseitigen  Rande  des  Knochen- 
hilkchens  bemerkt  man  nur  noob  spärliche  Ueberreste  derselben.  Die  Zellen  dagegen 
haben  sich  dorch  Tbeilang  der  Kerne  und  Vergrössening  des  Protoplasmas  in  gros- 
sere mebrkernige  Elemente  verwandelt,  welche  unmittelbar  darauf  in  eine  der  Kem- 
zahl  entsprechende  Menge  kleinerer  Zellen  zerfallen.  Ob  diese  Zellen  später  in 
Krebszellen  übergehen,  oder  ob  ihre  ganze  Erzeugung  nur  eine  beiläufige  Fcdge 
der  intenüven  Gewebsreizung  iat,  muss  Ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Constant 
ist  sie  jedenfalls  nicht. 

Auch  der  Gallertkrebs  ist  wiederholt,  wenn  anch  stets  nur  secundttr,  an  den 
Knochen  beobachtet  wcvden.  Doch  liegen  hiBtol(%iflche  Angaben  über  die  Art  sei- 
ner Entstehung  und  Ausbreitung  nicht  vor. 


XVU.  Anomalieen  des  Nervensystems. 


§  H63.  Eine  der  auffallendsten  Erscheinungen  im  Gebiete  der  pathokigificiieB 
Histologie  des  Nervensystems  ist  die  geringe  und  stets  nur  passive  BetlieiUgVBg 
der  speeiell  nervösen  Elementartlieile  an  allen  Veränderungen,  welche  das  Gelura. 
das  Rttckenmark  oder  die  peripherischen  Nerven  treffen.  Je  mehr  man  idch  voa 
vornherein  bemüht  hat,  insbesondere  die  Qeistesstdmngen  und  andere  easentiefle 
Neurosen  auf  Anomalieen  der  Ganglienzellen  und  Nervenfiasem  zorflekzuftkrea. 
um  so  sicherer  können  wir  jetzt,  auf  die  negativen  Resultate  aller  dieser  Unter- 
.suchungen  gestützt,  dieThesis  aufstellen,  dass  die  Ursachen  »vielleicht«  aller  Ner- 
venkrankheiten in  anatomischen  Störungen  der  nicht-nervösen  Bestandtheüe  de> 
Systemes  zu  suchen  seien.  Mit  Rücksicht  darauf  aber  scheint  es  mir  rsthsam,  «ia- 
leitende  Betrachtungen  über  die  mancherlei  Arten  und  Weisen  anzustellen,  in  wel- 
chen sich  nervöse  und  nicht-nervöse  Elemente  bei  der  Zusammensetzung  der  ver- 
schiedenen Abschnitte  des  Nervenapparates  betheiligen. 

§  661.  Wir  können  davon  ausgehen,  dass  die  feinsten  Ausstrahlungen  def^ 
peripherischen  Nervensystems,  die  isolirt  verlaufenden  Nervenfasern,  in  jenes  Con- 
tinuum  von  Bindesubstanz  eingesetzt  sind,  welches  alle  Zwischenräume  zwischen 
den  Organen  und  Organbestandtheilen  des  Körpers  ausfüllt.  Auch  die  ersten  Ver- 
einigungen von  Nervenfasern  bis  zu  Gruppen  von  etwa  20  Stück  weisen  noch  kein^ 
erkennbaren  Modificationen  in  der  Qualität  des  Bindegewebes  auf.  Dem  entspricht 
der  zwanglose  Verlauf  der  einzelnen  Fasern ,  das  vielfache  Hin-  und  Herfolegen. 
die  eigenthümliche  Lockerheit,  welche  das  Gefüge  dieser  kleinsten  Nervenbündel 
kennzeichnet.  Sobald  wir  aber  zu  den  stärkeren  Stämmchen  und  Stämmen  ttb^- 
gehen,  finden  wir  eine  deutliche  Differenzirung  des  Bindegewebes  zwischen  den 
Nervenfasern  und  desjenigen  um  die  Nervenfasern.  Je  weicher  und  zarter  daiü 
erstere,  das  sogenannte  Perineurium  wird,  desto  mehr  verdichtet  sich  das  letztere 
zu  einer  derben  Scheide,  welche  wöhl  geeignet  ist,  den  Nerven  gegen  mechanischf 
Insulte  zu  schützen.  Das  Perineurium  enthält  keine  eigentlichen  Bindegewebs- 
fibrillen,  seine  Intercellularsubstanz  ist  homogen  und  würde  sich  ohne  das  Hinzu- 
treten der  Zellen  den  Blicken  entziehen.  Die  Zellen  haben  längliche  Kerne  und 
nächst  diesen  eine  sehr  kleine  Menge  feinkörnigen  Protoplasmas.  Ob  die  SeAwann- 
sehe  Scheide  der  markhaltigen  Nervenröhren  diesen  letzteren  oder  dem  Perineurium 
zuzurechnen  sei,  will  ich  unentschieden  lassen,  jedenfalls  sind  die  gelegentlich  ak 
Kerne  der  Schwann  ^hen  Scheide  bezeichneten  Gebilde  mit  den  Zellen  de«  Pen- 
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neuriuuM  idontifsch.,  da  tfie  sich  an  jeder  pathologiddhen  Wucherung  des  inter^ 
ötitielleu  Bindegewebes  bctheiligen  und  »ich  somit  selbttt  dem  Bindegewebe  ideniifi- 
ciren: 

Die  äussere  Scheide  der  peripheriachen  Nerven  ist  zugleich  Trägerin  der 
grösseren  für  den  Nerven  bestimmten  GefUsstämmchen  und  schickt  eine  gewisse 
Anzahl  fasrig-bindegewebiger  Fortsätze  nach  innen,  welche  die  Nervenfasern  in 
grössere  und  kleinere  Bündel  eintheilen  und  zugleich  den  kleinsten  Arterien  und 
Venen  als  Brücke  dienen ,  während  sich  das  langmaschige  Capillametz  im  Peri- 
neurium ausbreitet. 

Bei  den  Centralorganen  treffen  wir  auf  eine  noch  weitergehende  Speeification 
der  nicht-nervösen  Structurbestandtheile.  Im  Gehirn  und  Rückenmark  nimmt  einer- 
seits das  Perineurium  eine  besonders  zarte  Beschaffenheit  an,  andrerseits  findet  in 
der  bindegewebigen  Umhüllung  eine  neue  Scheidung  statt,  nämlich  in  eine  äussere, 
vorzugsweise  dichte ,  dicke  und  derbe  Haut  (Dura  mater) ,  welche  nur  spärliolie 
dünne.  Geftsscben  enthält,  dafür  aber  desto  mehr  zum  Schutze  der  Gentralorgane 
zu  leisten  vermag,  und  in  eine  sehr  zarte  Hülle  von  lockerem  Bindegewebe  (Pia 
miter),  welche  ausschliesslich  als  Trägerin  der  grösseren  Gef)tostämme  anzusehen 
ist.  Die  die  kleineren  Gefilsse  nach  innen  überleitenden  Bindegewebsfortsätze  fin- 
den sich  nur  noch  am  Rückenmarki«  wie  sich  denn  überhaupt  die  weisse  Substanz 
des  Kückenmarkes  qualitativ  von  einem  peripherischen  Nerven  wenig  unterscheidet. 
Am  Gehirn  dagegen  treten  die  kleinsten  Arterien  und  Venen,  wie  man  gewöhnlich 
sagt,  nackt  in  das  Allerheiligste  des  Nervensystems  ein.  Dieses  »nackt«  ist  frei- 
lich cum  grano  salis  zu  nehmen,  und  am  allerwenigsten  hat  ein  Kenner  der  patho- 
logischen Zustände  des  Gehirnes  Veranlassung,  den  wenn  auch  noch  so  zarten 
Mantel  von  Biudegewebe  zu  übersehen,  welcher  diefSe  Gefilsse  umgiebt.  Dieselbe 
Sache  ist  hier  bald  als  bindegewebige  Adventitia,  bald  als  perivascnläres  Lymph- 
gefitos  bezeichnet  worden.  KolUker  hat  zuerst  ein  homogenes  Häutohen  mit  innen 
anliegenden  Kernen  von  den  HirngeiUssen  abgezogen,  später  haben  die  Iivjeotionea 
von  HtM  gelehrt,  dass  zwischen  diesem  Häutchen  und  dem  Gehirne  ein  Raum 
existirt,  welcher  mit  grösseren  perivasculären  Räumen  der  Pia  mater  zusammen- 
biiugt.  Hi$  hält  diesen  Raum  und  jene  Räume  für  Lymphbahnen.  Ich  lasse  diese 
Hypothese  gelten,  aber  mit  dem  ausdrücklichen  Vorbehalt,  dass  diesen  Lymphbah- 
nen  doch  mancherlei  zu  einem  iU^hten  »LymphgefUsseu  fehlt.  Das  £ndothelium  ist 
zum  mindesten  uuvoU&tändig,  die  räumliche  Abschlsessung  unvollkommen,  man 
kann  überhaupt  nur  von  Spalten  im  Bindegewebe  reden  und  dürfte  kaum  fehl 
gehen,  wenn  ipjin  die  ganze  Einrichtung  mehr  jenen  Zellen  der  Autoren  anreihte, 
derentwegen  man  früher  das  Zwischenmuskel-  und  Unterhaut-Bindegewebe  als 
Zellgewebe  bezeichnete.  Eigenthümlich  wäre  dann  nur  der  freilich  noch  nicht  zur 
ü^videnz  bewiesene  Zusammenhang  mit  dem  Lymphgefäsnystem. 

Zum  Schluss  noch  ein  Wort  über  das  Perineurium  des  Gehirnes,  die  Neuroglia 
Virchovi.  Sowohl  die  Qualität  als  vornehmitch  die  Quantität  dieser  Substanz  sind 
noch  nicht  genügend  festgestellt.  Was  die  Qualität  anlangt ,  so  pflegt  man  einen 
Unterschied  zu  machen  zwischen  der  Neuroglia  der  weissen  Marklager  und  derjeni- 
gen der  grauen  Kern-  und  Rindenscbichten.  Von  der  Neuroglia  des  Markes  kön- 
QMk  wir  mit  Sicherheit  behftupten,  dass  zu  ihr  Alles  hinzuzurechnen  ist,  was  hier 
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neben  den  Nervenfasern  und  Oef^lssen  gefunden  wird ;  deshalb  sind  alle  Ktaier 
und  Kerne  der  weissen  Substanz  Neurogliazellen  und  -kerne,   deshalb  ist  jene» 
weiche,  feinkörnige  und  spongiöse  Material,  in  welches  die  Nervenfasern  eingebettet 
sind,  Grundsubstanz  der  Neuroglia.  Viel  schwieriger  ist  die  Beortheilnng  der  Ver- 
hältnisse in  der  Gehirnrinde.    An  der  Grenze  gegen  das  Mark  stoesen  wir  im 
Kleinhirn,  weniger  ausgesprochen  auch  im  Grosshirn,  auf  eine  gedrängte  Anhäi- 
fnng  der  sogenannten  »Körner«,  d.  h.  kleiner,  blasser,  runder  und  homogener, 
kemartiger  Körper,  welche  nach  neueren  Untersuchungen  sämmtiich  den  Werth 
kleiner  Zellen  haben,  weil  sie  sämmtlich,  was  früher  übersehen  wurde,  mit  proto- 
plasmatischen Anhängseln  versehen  sind.    Darauf,  dass  diese  Anhängsel  gel^^t- 
lieh  in  feine  Fädchen  auslaufen ,    stützt  sich  die  Annahme ,  dass  die  Köm^  mit 
Nervenfasern  zusammenhängen,  mithin  selbst  nervös  seien.    Diese  Körner  nehmen 
weiter  nach  aussen  an  Zahl  ab,  obwohl  sie  immer  noch  häufig  bleiben  und  in  klei- 
nen Gruppen  von  3  —  5  zusammen  zu  liegen  pflegen ;    neben  ihnen  treten  die 
bekannten  pyramidalen  Ganglienzellen  auf,  die  Hauptmasse  der  grauen  Binde  wird 
aber  durch  ein  Oontinunm  sehr  feinkörniger  und  —  wie  jetzt  nach  M.  SekkUsith 
Vorgang  allgemein  angenommen  wird  —  auch  schwammartig  fein-rettcalirter  Sub- 
stanz gebildet.    Diese  Substanz,  welche  offenbar  als  Trägerin  der  nervösen  Ele- 
mentartheile  fungirt,  ist  die  Grnndsubstanz  der  Nenroglia  und  es  fragt  sich  nur, 
welche  von  den  mitanwesenden  zelligen  Elementen  wir  als  Zellen  der  Nenroglia 
ansprechen  sollen.    Wäre  es  erlaubt,  die  Erfahrungen  von  der  weissen  Snbstaax 
ohne  Weiteres  zu  übertragen ,  so  würden  die  Körner  wenigstens  theilweise  heran- 
gezogen werden  können.    Ich  kenne  in  der  That  keinen  Unterschied  zwischen  den 
»bindegewebigen«  Körnern  der  weissen  Substanz  und  denjenigen  der  grauen  Sub- 
stanz.   Hier  aber  tritt  uns  die  oben  erwähnte  Ueberzeugung  bedeutender  Anlon- 
täten  entgegen,  welche  die  Kömer  der  Gehirnrinde  für  kleine  Nervenzellen  halta. 
Die  pathologischen  Thatsachen  lösen  uns  das  Räthsel  ebenfalls  nicht  befriedigend, 
denn  wenn  wir  auch  nachweisen  können,  dass  gewisse  Tumoren  dnrch  eine  Hyper- 
plasie dieser  Zellen  entstehen  und  wachsen  (die  Gliome) ,   so  sind  dies  aber  «ach 
nur  solche  Tumoren,  welche  an  anderen  Orten,  mit  Ausnahme  der  verwandten  Re- 
tina, nicht  vorkommen.    Alle  übrigen  Neubildungen,  Carcinome,  Sarcome,  Tuber- 
kel, selbst  der  Eiter,  entstehen  anderweitig  und  können  Air  die  Entscheidang,  wrns 
bindegewebig,  was  nervös  am  Gehirn  sei,  nur  in  untergeordneter  Weise  herangeso- 
gen werden.    Im  Uebrigen  glaube  ich,  dass  ein  Jeder,  welcher  die  Vorgänge  der 
Gliombildung ,  der  gelben  Erweichung  und  einige  andere  mit  unbefangenen  Aageo 
ansieht,  mehr  zu  der  Ueberzeugung  hinneigen  wird,  dass  sämmtliche  Körner  dea 
Gehirnes  die  gleiche  Bedeutung  und  zwar  die  Bedeutung  von  Bindegewebssellen 
haben. 


1.  Ijperäiiie  ud  EntiindiBg« 

§  665.  Da,  wie  wir  gesehen  haben,  ein  jeder  grössere  Abschnitt  des  Ner- 
vensystems seine  besonderen  Gefilsseinrichtungen  besitzt,  so  kann  es  nicbt  auf- 
fallen, wenn  wir  gerade  im  Gebiete  der  Hyperämie,  der  Blutung  nnd  Entzflndong 
anf  eine  grössere  Zahl  einzelner  für  sieh  abgeschlossener  KrankheitsbOder  slosaen. 
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Dara  mater,  Pia  mater,  Gehirn  rnid  RflckenmarkBubBtanz ,  peripherische  Nerven, 
alle  haben  ihre  eigen thttmlichen  Formen  von  Hyperftmie  und  Entzündung.  Ja,  diese 
Eigenthflmllchkeiten  sind  so  gross,  dass  wir  zur  Erklärung  derselben^mit  der  blos- 
sen Verschiedenheit  der  Gefössvertheilnng  und  des  Oef^reicbthnms  nicht  aus- 
reichen. Das  ganze  Verhältniss  von  Parenchym  zu  Gefilas,  die  Bedeutung  der- 
selben ftlr  einander,  ist  in  der  Dura  mater  ein  anderes  als  in  der  Pia  mater,  in  der 
Pia  mater  ein  anderes  als  im  Gehirn.  Das  gewöhnliche  Schema,  dass  ein  jedes 
Organ  seine  entsprechende  Menge  von  Arterien  und  Venen  bekommt,  welche  sich 
in  ihm  zu  Capillaren  verästeln,  passt  eigentlich  nur  auf  die  peripherischen  Ner- 
ven. Im  Rttckenmark,  noch  mehr  aber  im  Gehirn,  scheint  darauf  Bedacht  genom- 
men, dass  nur  die  schwächsten,  wirklich  zur  Ernährung  dienenden  und  keinen 
Caüberschwankungen  unterworfenen  Geftsse  in  die  nervöse  Substanz  eindringen. 
Demgemäss  existiren  in  Gehirn  und  RtLckenmark  überall  nur  kleine  Ernäh- 
rnngsterritorien,  woraus  sich  für  die  Hyperämieen  und  Entzündungen  der 
eigentlichen  Gentralorgane  die  doppelte  Eigenthttmlichkeit  ergiebt,  dass  sie  bei  loca- 
len  Ursachen  (z.  B.  Trauma)  eine  Neigung  haben,  sich  auf  einen  kleinen  Raum  zu 
beschränken,  und  dass  sie  in  einer  gewissen  Verbreitung  überhaupt  nur  in  Folge 
von  intensiven  functionellen  Reizungen  zu  Stande  kommen  (Psychosen).  Um- 
gekehrt haben  wir  in  der  Pi^  mater  eine  enorme  Menge  grosser  Gefässe  neben 
einem  der  Ernährung  kaum  bedürftigen  Parenchym^  welches  aber  weite  Hohlräume 
besitzt,  die  zur  Aufnahme  von  Entzündungsproducten  und  zur  Fortleitung  einer 
Entzflndai^  die  günstigsten  Chancen  darbieten.  Daher  gerade  hier  die  Neigung 
aller  Hyperämieen  und  Entzttndungsprocesse  zu  diffuser  Ausbreitung,  welcher  in 
acuten  Fällen  nur  durch  Raumbeschränkung  seitens  der  Schädelkapsel  Einhalt 
geboten  wird,  in  chronischen  aber  und  bei  noch  beweglichen  Schädeldecken  ein 
beinahe  unbegrenztes  Feld  eröfifoet  ist  (Hydrocephalus  externns).  Die  Dura  mater 
kann  wegen  der  unverhältnissmässigen  Derbheit  und  innigen  Verflechtung  ihrer 
Bindegewebsbündel  ihre  etwaigen  Entzündungsgelüste  nicht  in  ihrem  Parenchym 
befriedigen ,  daher  erscheinen  Hyperämie  und  Exsudation  an  der  inneren  Ober- 
fläche und  führen  hier  zu  einer  der  interessantesten  Aufeinanderfolgen  von  histolo* 
gischen  Erscheinungen,  mit  welcher  wir  zugleich  unsere  specielleren  Betrachtungen 
eröffhen  wollen. 

a.   Paehymeningitia. 

§666.  Die  acuten  circumscripten  Vereiterungen  der  Dura  ma- 
ter, welche  bei  Gelegenheit  penetrirender  Kopfwunden  und  Erysipele,  bei  Caries 
des  Felsenbeines,  sowie  in  der  Umgebung  erweichter  Thromben  der  venösen  Sinns 
vorkommen,  sind  fUr  histologische  Studien  wenig  ergiebig ,  und  nur  das  Eine  ist 
hervorzuheben,  dass  die  Veränderungen  leicht  einen  brandigen  Charakter  anneh- 
men, was  wohl  damit  zusammenhängt,  dass  die  engen  und  wenig  zahlreichen  Vasa 
propria  der  Dura  mater  sich  leicht  thrombosiren  und  damit  uhverhältnissmässig 
grosse  Parenchyminseln  ausser  Nahrung  kommen. 

§  667.  Die  nicht*eitrige,  innere,  auch  hämorrhagische  Pachymeningitis 
beginnt  mit  einer  Hyperämie,  welche  nach  einer  Zusammenstellung  von  Kremiansky 
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in  weitüas  den  meisten  Fällen  zunächst  den  Verbreitungsbezirk  der  Arterui  mennH 
gea  media,  die  Regio  bregmatiea,  umfasst  und  sich  von  hier  aas  allmihfig  n»A 
vorn,  hinten  und  unten  verbreitet.    Die  Arterien  sind  erweitert,  stärker  als  nomul 
geschlängelt  und  von  einer  ausnehmend  dicken,  filzigen  Adventitia  umgeben.    Dif 
Hyperämie  der  Capillaren  spricht  sich  in  einem  kaum  wahrnehmbaren  rosigen  An* 
flug  der  sonst  so  weissen  und  glatten  inneren  Oberfläche  aas,  bleibt  auch  während 
der  ganzen  Dauer  des  Pi*ocesses  auf  dieser  unbedeutenden  Entwiekhingfthöhe  stellen 
Desto  bemerkenswerther  ut  dasjenige,    was  auf  der  Basis  dieser  Hyperämie,  an 
und  auf  der  Oberfläche  der  Dura  mater  zur  Entwicklung  kommt.    Für  das  bk)^«r 
Auge  ist  dies  zunächst  ein  lockerer ,  schleierartiger,  gelblicher  Besehlag .   welcher 
mit  zahllosen  Blutpuncten  und  -pttnctchen  durch^äet  ist.     Derselbe  lässt  sich  ohne 
Schwierigkeit  mit  der  Pincette  abziehen,  und  wenn  man  hierbei  sein  AngennM^rk 
*  sorgfl&hig  auf  die  Ablösungslinie  richtet,  so  gewahrt  man  hie  und  da  rothe  Fäden, 
welche  sich  zwischen  Dura  mater  und  Pseudomembran  ausspannen,  um  gleich  nach- 
her zu  zerreissen.    Diese  Fäden  sind  nichts  anderes  als  Gefösse,  welche  ans  der 
Dura  mater  in  die  Pseudomembran  tibertreten  und  sich  hier  stemf^mig  verästdn 
Untersucht  man  die  Membran  mittelst  des  Mikroskopes,  so  erstaunt  man  vornehm- 
lich Aber  den  grossen  Reichthum  derselben  an  sehr  weiten  und  dännwandigen  Oe- 
fassen.    Die  Wandung  dieser  kaum  capittar  zu  nennenden  Gefihse  erscheint  nth 
einer  einfachen,  noch  dazu  sehr  feinen  Contour,  das  Caliber  aber  ist  im  Dnreh- 
schnitt  3  — ^mal  so  gross  als  das  Caliber  gewöhnlicher  Oapillaren,  dabei  nnregel- 
massig,  bald  nach  dieser,  bald  nach  jener  Seite  ansgebuchtet  und  versog^n  (Fig 
173,  rt .    Die  Substanz,  in  welcher  sich  die  Gefässe  eingebettet' finden  and  weldie 
ein  Continuum  durch  die  ganze  Pseudomembran  bildet,  möchte  ich  am  ehesten  alt 
Schleimgewebe  bezeichnen.    Es  ist  freilich  wegen  der  mancherlei  anderen  BtBla- 
gerungen  kein  richtiges  Urtheil  über  die  Qualität  derselben  2u  erinüten,  doeh  aber 
glaube  ich  mit  Sicherheit  erkannt  zu  haben ,  dass  die  zelligen  Elemente  der  Sub- 
stanz Spindel-  und  sternförmig  sind  und  mittelst  anastomosirender  Protoplinim- 
fortsätze  in  Verbindung  stehen,   dass  die  Zahl  der  Zellen  im  Ganzen  gering  msd  ditr 
Grundsubstanz  vollkommen  homogen  und  dnrchsichtig  ist,  aber  dnrch  fiaaigaftiure 
getrttbt  wird. 

Was  die  Entstehung  der  so  beschaffenen  Neomembran  anlangt,  so  wird  wohl 
Niemand  ^fhn  mir  verlangen,  dass  ich  an  dieser  Stelle  ausdrOcklich  die  Ansicht  dex 
um  unsere  Krankheit  so  verdienten  Ltme^eaux  lurfickweise ,  welcher  annimmt. 
dass  hier  eine  generatio  cellularum  aequivoca  stattfindet ;  ebensowenig  kann  ich  die 
ältere  Auffassung  der  deutschen  Autoreu  billigen,  wonach  ein  oberflächlicher  Blat- 
erguss  das  zuerst  gegebene  Substrat  bildet^  mithin  die  Neomembran  ein  organinir- 
tes  Extravasat  sein  wttrde.  Ich  stehe  vielmehr  auf  dem  durch  Virchotv  eingeftlhrten 
und  seither  beinahe  allgemein  angenommenen  Standpuncte,  welcher  die  Neomembran 
als  eine  Efflorescenz  der  Dura  mater  auffasst  und  jedwede  Blutung,  die  sich  iui 
Laufe  des  Processes  ereignet,  als  durch  die  besondere  Beschaffenheit  dieser  Neo- 
membran bedingt  ansieht.  Die  neuesten  Untersuchungen  von  Kremiamky  hmh^n 
gelehrt,  dass  das  Epithelium  der  Dura  mater  sich  an  den  Rändern  der  Neomembran 
leicht  verdickt  und  dkmn  eontnrah*]ieh  in  die  dubstana  der  Membran  llberg<eht. 
Kremianiky  glaubt  nach  diesem  Befunde  eine  wenn  auch  beschränkte  BethaiiigvMg 
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des  Epilhde  m  der  BUdnog  der  Membran  annehmen  zu  mflBsen,  Sollte  skb  diese 
ADDAhme  bestttigen,  üo  würde  dieselbe  jedenfalls  nar  Air  die  allererdten  AniiLng« 
dea  Proeeases  in  Betracht  kommen.  Im  Uebrigen  ist  unzweifelhaft  die  aubepitbe- 
liale  Schiebt  der  Dura  mater  ali  die  Hauptqnelle  der  Neubildung  anzuaebeu.  Aus 
den  OenteBporen,  welche  Hieb  üffnen ,  dringen  lanSchat  Bildongszellen  (vielleiclit 
lasgewaodertfl  farblose  Blutzellen?),  dann  Oenaee  hervor,  jene  liefern  das  lockere 
biud^ewebige  Parencbym.  diese  sind  selbst  die  Geisse  der  neuen  Membran.  Der 
llaoptacoent  ßtllt  sofort  auf  die  Entwlckluug  und  Erweiterung  der  Oefibtse,  denn 
wir  dtlrfen  uns  wohl  mit  Recbt  vorstellen,  daes  das  neneDtwickdte  Capillarnetz  wie 
ein  Ventil  wirkt  gegenttber  dem  durch  die  active  HyperXmie  gesteuerten  lUntdruck 
im  Innern  der  Dora  mater.  Je  weniger  hier  die  ünnaohgiebigkeit  des  Fasergewe- 
bes  eine  danernde  VergröiMeriing  des  Qefttsscalibera  und  Ablagernag  jugendlicher 
Oevrebe  neben  den  OeßUsen  gestattet,  um  so  hochgradiger  wird  die  Eclauie  der  neu- 
gebildeten  GefSase,   welcher  nur  der  allgemeine  intracranielle  Druck  entgegensteht. 

^  litis.    Ehe  wir  von  den  Blutnngen  reden,  welche  den  weiteren  Verlauf  des 
Proceasea  zu  coroi^iciren  pflegen,  will  ich  die  Gesebichte  der  Pseudomembran  fllr 
sich  zum  Abschlasa  bringen. 
Werni   wir   die  Krankheit  in 
riaein  ^teren  Stadium  zu  Ge- 
sicht bekommen,  finden  wir  die    J 
Membran  aus  mehreren  deut- 
lich nuterscfaeidbaren  Schichten     ^ 
ZBiaumieigeaetzt    (Fig.    173).      I 
Die  am  meisten  nach  innen  ge-     ] 
l^ne  (c)  hat,  wenn  anders  der 
Prooeia  nicht  sum  Stütstande 
gekommen  ist,  die  in  den  vo-  '^j 
rigen  §§    geschilderten   Cha-     | 
raktere  des  «ersten  Anflageai. 
Sie  ist  zngteiob  die  jQngate,  ^ 

letzteutstaadene  Schicht.  Die  n^.  it3.  richTBfDiDfjiiiitugaiu,  huamniiifiu.  snkctdiur 
«machst  folgende  (6)  unter-  J^"°^"j°i|iit[i"'' Di'.°t^«"r.'L""tl°h\^'n'T,^^^^ 
wheidet  tnch  von  ihr  durch  wudufm  •»iMhrtadM  ud  ria  uuiteUn  atUm  «muii,  im 
den  ungleich  grosseren  Zellen-  j;,''"^"*^»"  f^"Jr°«bünd«'  "iMrt.ri"iÜilM'ihrt'Jl^hhi.w- 
reichthnm  des  Parenobyms  und  ioiihii.  t.  zniiumu  saiikAi  wu  s*iadTiHU<a-  uaii  nuwii*!- 
etwas  eagere  Gefibae,  die  dritte    '"J^"^',  ^",°^j;l^;",h.  ß'fflor*«™  "^.T»  "Ü'^^J  ■^lÜI"','!'; 

<■)     Qud    alle    fotgenden     sind  Sctiiehl  Blotkorpcnkn  icsnal.    Vm. 

US  derben  glänzenden  Biode- 

Sewebsfasem  nahezu  ebenso  dicht  geflochten  als  die  Dura  mater  selbst,  so  dass 
laaa  sie  mit  blossem  Auge  nicht  untcrscbeiden  kann.  Wie  nun  sieht,  hantleh  es 
ueh  hier  um  eine  treoe  Analogie  mit  des  OrgtuüsationsvorgUgen,  wie  wir  sie  vum 
der  entiandlichen  Neubildmg  Oberhaupt  keuen ,  um  jnngea .  »teres  \aä  altes 
Bindegewebe,  iBtareseant  niid  bedettnagavoti  ist  nur  der  Umstand,  dass  hier  die 
Narbenbildung  immer  von  neuem  den  gleichen  gtlnstigen  Boden  ftlr  die  uberflacli liehe 
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Efflorescenz  schafilt,  wie  ihn  die  Stractur  der  Dura  mater  von  vomhereui  darbiet«t. 
Bs  scheint  mir  darin  ein  Grund  sowohl  für  die  seltene  Heilung,  als  namenütch  for 
das  schubweise  Fortschreiten  der  Erkrankung  zu  liegen.  Sobald  die  Organimi- 
tion  ein  gewisses  Maass  der  Gefössverkleinerung  herbeigeführt  hat,  verlangt  der 
Blutdruck  in  der  entzündeten  Membran  ein  neues  Ventil,  welches  ihm  danwf 
durch  Efßorescenz  einer  neuen,  mit  weiten  Blutgefässen  versehenen  Memhnui  zn 
Theil  wird. 

§  669.  Wir  kommen  nun  zu  den  bereits  mehrfach  erwähnten  intercnnirend^o 
Hämorrhagieen,  welche  im  klinischen  und  anatomischen  Krankheitsbilde  der  Paehj- 
meningitis  eine  so  hervorragende  Rolle  spielen.  Dass  eine  GefässeinrichtuDg ,  wie 
sie  in  der  pachymeningitischen  Neomembran  vorliegt,  beinahe  mit  Nothwendigkrit 
zu  Rupturen  der  Gefässe  Veranlassung  geben  muss,  liegt  auf  der  Hand.  Sehcm  die 
zartesten  Pseudomembranen  Anflüge  sind  daher  regelmässig  mit  Blntpuneten  bi» 
zur  Grösse  einer  kleinen  Linse  durchsetzt.  Je  mächtiger  die  Pseudomembraneit 
werden,  desto  massiger  werden  auch  die  Blutergiessungen,  endlich  stossen  wir  aal 
jene  handdicken  und  handbreiten  Blutlachen,  welche  man  früher  als  HaematiMiMi 
durae  matris  bezeichnet  hat.  Alle  diese  Blutungen,  das  Haematoma  nicht  aiu- 
geschlossen,  sind  interstitiell.  Die  kleineren  Blutpuncte  haben  im  Gewebe  drr 
Neomembran  selbst  Platz,  die  grösseren  erfolgen  stets  zwischen  der  jüngsten  telaa- 
giestatischen  Schicht  der  Neomembran  einerseits,  den  älteren  Schichten  der  Neo- 
membran oder ,  wenn  es  an  solchen  noch  f&hlt ,  der  Oberfläche  der  Dm  maier 
andrerseits.  Die  telangiestatische  Schicht  wird  durch  das  ergossene  Blut  abgeho- 
ben und  bildet  einen  Sack,  der  sich  bei  grösseren  Hämatomen  wie  ein  zartes  Spinn- 
gewebe über  das  Blutcoagulum  ausspannt.  Derselbe  ist  seiner  Zeit  als  eine  peri- 
phere, einkapselnde  Fibringerinnung  angesprochen  worden.  Hie  und  da  findet  maa 
wohl  auch  etwas  Blut  im  Arachnoidalsack,  welches  dann  durch  die  zarte  Binde- 
gewebsmembran  hindurchgesickert  ist. 


.  §  670.  Grössere  Hämatome  werden  durch  Gehimdruck  leicht  tddtlich 
seltneres  Vorkommniss  ist  diffuse  Vereiterung  der  ganzen  Neomembran  als  reactivr 
Entzündung  gegen  den  hämorrhagischen  Erguss,  als  Trauma.  Ich  habe  daaadbe 
einmal  beobachtet.  Sehr  häufig  hat  man  dagegen  Gelegenheit,  die  Rflcklnldiiiig 
des  ergossenen  Blutes  und  die  Bildung  zahlreicher  Pigmentkörper  im  Innern  der 
Neomembranen  zu  sehen.  Am  instructivsten  sind  ftlr  diese  Dinge  ältere,  uun  Still* 
stand  gekommene  Pseudomembranen,  welche  man  gelegentlich,  wenn  auch  Seiten, 
neben  frischen  Eruptionen  findet  und  welche  sich  durch  ihr  eigenthflmlich  ucgel- 
rothes  oder  hell-rostfarbenes  Colorit  auszeichnen.  Die  Gefksse  sind  in  diesen  Mem- 
branen völlig  obliterirt,  man  kann  aber  ihre  Ramificationen  dadurch  dentiich  erke»- 
nen  und  verfolgen,  dass  man  den  Pigmentanhänfungen  nachgeht,  welche  sie  von 
beiden  Seiten  begleiten.  Das  Pigment  erscheint  hier  in  groben,  rothgelben  Kör- 
nern, die  zu  3  —  7  in  grossen  runden  Zellen  vereinigt  sind.  Pigmeatzelle  liegt 
dicht  an  Pigmentzelle,  nur  die  Breite  des  Gewisses  selbst  und  die  ACtte  der 
chyminseln  bleibt  frei,  so  dass  ein  sehr  zierliches  Gesammtbild  resoltirt. 
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b.   Leptomeninffttis  [Meningitii^  Arachniiut.  Hydroeephalus) . 

§  67 1.  Das  anatomischfi  Subetrat,  dessen  hyperämisch-entsflndUche  Zustände 
uus  im  Folgenden  beschäftigen  werden,  bildet  zwar  ein  zusammengehöriges  Ganzes, 
aber  die  einzelnen  Theile  desselben ,  Arachnoidea,  eigentliche  Pia  mater,  Ader- 
geflechte und  Ependyma  ventriculomm,  haben  eine  so  ausgesprochene  anatomische 
Individualität,  dass  wir  uns  nicht  wundem  dürfen,  wenn  jeder  derselben  in  seiner 
Weise  an  den  Störungen  der  Gesammtheit  Theil  nimmt.  Dazu  kommt,  dass  selten 
oder  nie  das  ganze  System  gleichzeitig  erkrankt,  sondern  das  einemal  ist  es  die 
Pia  mater  über  der  Convexität  der  Grosshimhemisphären  (Meningitis  convexa, 
Hydrocephalus  extemus) ,  das  anderemal  ist  es  die  Pia  mater  der  Basis  und  der 
Fossa  Sylvii  (Meningitis  basiUris) ,  das  drittemal  sind  es  die  Plexus  chorioidei  und 
das  Ependym  der  Ventrikel  (Meningitis  ventricularis,  Hydrocephalus  internus),  und 
da  diese  Localisationen  ungefthr  auch  den  genannten  Abtheilungen  des  Systems 
entsprechen,  so  geben  die  Besonderheiten  der  letzteren  zugleich  zu  charakteristi- 
schen Localtönen  Veranlassung,  welche  jedes  der  verschiedenen  Krankheitsbilder, 
welche  wir  hier  zu  rubriciren  haben,  auszeichnen. 

§  672.  Ehe  wir  indessen  weiter  in  den  Gegenstand  selbst  eindringen,  scheint 
es  mir  zweckmässig,  einige  allgemeinere  Betrachtungen  über  die  Veränderungen  im 
Blutgehalte  des  Gehirns  und  seiner  Gefässhaut  anzustellen.  In  dieser  Beziehung 
treten  uns  vor  Allem  die  Wirkungen  der  festen  räumlichen  Beschränkung  des 
Organes  durch  die  knöcherne  Schädelkapsel  entgegen:  »Für  jede  Quantität  von 
Flüssigkeit,  welche  in  diesen  Raum  eintritt,  muss  eine  gleiche  Quantität  von  Flfls- 
jiigkeit  den  Raum  verlassen  und  umgekehrt.«  Diese  Noth wendigkeit  würde  die  Basis 
fOr  eine  sehr  gleichmässige  Circulation  innerhalb  der  Schädelhöhle  bilden.  Da  der 
Blutdruck  in  d^  Gefilssen  sich  durch  die  Continuität  der  umgebenden  Flüssigkeit 
direct  auf  das  Parenchym  übertragen  würde,  das  Parenchym  aber  an  der  festen 
Schädelkapsel  eine  Stütze  filnde,  so  würde  nothwendig  das  Schädelmnere  (incl.  Blut) 
ttberall  unter  dem  gleichen  Druck  stehen  und  die  Circulation  würde  lediglich  durch 
die  Druckdiffisrenz  in  den  Carotiden  und  Vertebrales  vor  ihrem  Eintritt  in  den 
Schädelraum  und  in  der  Vena  jngularis  uttema  unterhalten.  Das  Strömen  des  Blu- 
tes intra  craniwn  würde  dadurch  dem  Strömefi  von  Flüssigkeiten  in  unnachgiebigen 
Ttöhren  identisch,  von  Caliberschwankungen  könnte  gar  nicht  die  Rede  sein,  die 
Bedeutung  der  GefiUswandung  als  einer  elastischen  Membran  würde  hinftllig ,  ein 
etwas  grösserer  Theil  der  Triebkraft  würde  durch  Reibung  in  Wärme  verwandelt 
werden  müssen,  eine  Druckschwankung,  insbesondere  eine  Steigerung  an  irgend 
einer  Stelle,  eine  Hyperämie  oder  gar  Hämorrhagie  wäre  gar  nicht  möglich  u.  s.  w. 
u.  8.  w.  Alle  diese  Consequenzen  finden  sich  in  der  That  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  realisirt ;  es  ist  bekannt,  dass  die  Wandungen  der  Arterien  im  Gehirn  aus- 
nehmend dünn  sind  im  Vergleich  zum  Lumen  (das  Lumen  der  Basilaris  ist  beispiels- 
weise  nicht  kleiner  als  das  Lnmen  der  Brachialis,  während  die  Wandung  kaum  den 
dritten  Theil  so  stark  ist) ;  die  grossen  Himvenen ,  die  Sinus  durae  matris  sind 
wirklich  starre  Röhren.  Wenn  trotzdem  die  Realisation  unserer  Consequenzen 
nicht  vollkommen  ist,  so  kann  dies  seinen  Grund  nilr  darin  haben,  dass  auch  der 

Rindfleisch,  Lehrb.  d.  path.  Gewebelehre.  .*<r> 
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Abfichlass  der  Schädelkapsel  kein  vollkommener  ist,  and  dies  ist  er  denn  aach  ia 
der  That  nicht.  Das  Kückenmark  füllt  das  Foramen  jugulare  um  etwas  mehr  al*^ 
zur  Hälfte  aus  und  in  diesem  Zwischenräume  kann  der  Liquor  cerebro-spinalL»  frri 
verkehren ;  er  kann  aus  der  Schädelhöhle  heraustreten,  wenn  eine  stärkere  Ffillnng 
der  Himgefässe  dies  verlangt,  er  kann  wieder  zurücktreten  im  umgekehrten  FaUe. 
kurz  wir  haben  hier  ein  Ventil  von  einiger  Spielweite  und  müssen  aus  dieäem  Ge- 
sichtspuncte  auch  die  Möglichkeit  von  Druckverschiedenheiten  im  Innern  des  Sdbl- 
delraums  zugeben.  Freilich  werden  Drucksteigerungen  durch  Hyperämie  und  Exsu- 
dation  stets  nur  in  einem  beschränkten  Gebiete  und  nur  bis  zu  einem  gewissen 
Puncte  statthaben  können.  Ist  die  Spielweite  des  Ventils  erschöpft,  so  kann  durch 
weitere  Blutzufuhr  keine  Drucksteigerung  mehr  erzielt  werden,  dieselbe  ist  jetzt 
nur  noch  möglich  durch  das  unwiderstehliche  Wachsthum  einer  festen  NeubUdong 
und  geschieht  stets  auf  Kosten  des  Blutreichthums  des  Gehirns.  Das  Blut  wird 
dann  verdrängt  oder  gar  nicht  zugelassen  und  dadurch  in  letzter  Instanz  der  Tod 
des  Individuums  herbeigeführt.  Wir  werden  bei  sehr  vielen  Himkrankheiten  Ge- 
legenheit haben,  uns  dieser  Verhältnisse  zu  erinnern.  Für  die  Hyperämieen  und 
Entzündungen  des  Pia-mater-Systems  resultirt  einstweilen  nur  eine  Erklämsg  jener 
Beschränkung  auf  gewisse  Abschnitte,  welche  ich  im  vorigen  Paragraphen  als  cba- 
rakteristisch  hervorhob. 
• 
§  673.  Die  acute  Hyperämie  und  eitrige  Entzündung  der  Pia 
mater  über  der  Convexität  der  Grosshirnhemisphären  sei  das  nächste  Object  onaerer 
Studien.  Es  ist  dies  zugleich  die  nicht-specifische,  sehr  gewöhnlich  trannutüache, 
seltener  spontane,  von  den  Laien  sogenannte  Gehirnentzündung.  Eine  ziemlich 
ausgesprochene  Blutüberfüllung  sämmtlicher  in  der  Pia  mater  verlaufender  Gefts^e 
mit  eitriger  Infiltration  der  subarachnoidealen  Lymphräume.  Die  aoflfaOendstr 
Erscheinung  ist  hierbei,  dass  sich  das  eitrige  Exsudat  streng  auf  das  Parencbyni 
der  Pia  mater  beschränkt  und  nirgends  die  äussere  Grenze  desselben,  die  Arachnoi- 
dea,  überschreitet.  Die  früher  so  beliebte  Analogisirung  des  Arachnoidealsaekes 
mit  einem  serösen  Sacke,  welche  schon  durch  Ltuchkan  Studien  ^  über  das  ]Mrie- 
tale  Blatt  der  Arachnoidea  einen  harten  Stoss  bekommen,  scheint  durch  diese  frap- 
pante Abweichung  von  dem  oberflächlichen  Charakter  der  serösen  EntzündimgeD 
auch  den  letzten  Anhänger  verloren  zu  haben.  Mir  will  es  so  vorkommen,  als  ob 
die  Abweichung  ihren  Grund  einfach  in  der  Anwesenheit  sehr  erweitemngsfiüüger 
Hohh-äume  in  nächster  Umgebung  der  Geftsse  habe.  Wenn  irgendwo,  so  wird  Ar 
diesen  Fall  die  von  Cohnheim  aufgestellte  Theorie  der  entzündlichen  ExsndatioD 
(§  429)  Anwendung  finden.  Denn  schon  mit  blossem  Auge  kann  man  festateDen. 
dass  die  Entstehung  des  Eiters  überall  dem  Gefässverlaufe  folgt.  Als  ein  gelblich- 
weisses,  anfangs  schmales,  später  immer  breiter  werdendes  Doppelband  beglätet 
der  Eiter  die  äussere  Oberfläche  der  Gewisse,  und  zwar  ganz  besonders  der  gn>8c><'ii 
und  kleinen  Venenstämme,  welche  sich  in  der  Scheitelgegend ,  in  den  Sinns  longi- 
tudinalis  entleeren.    Je  länger  der  Process  dauert,  um  so  mehr  kommen  die  Eiter- 


1)  Luschka  hat  nachgewie^n,  dass  das  sogenannte  parietale  Blatt  der  AraehnoideA 
nur  das  Epitheliam  der  Dura  mater  ist. 
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."treifen  benachbarter  Geftsse  mit  einander  in  BeiUhrnng,  die  Pia  mater  schwillt 
in  toto  an,  gewinnt  nicht  selten  eine  eigenthllmliche  Starrheit,  welche  von  der 
Htraffen  Spannung  ihrer  Faeerzüge,  vielleicht  auch  von  der  Oerilinnug  lympha- 
tischer ExBQdatbestandtheile  henUhrt,  nnd  lAsst  sich  dann  inclosive  der  Fortsätze, 
welche  die  Bnicos  füllen,  von  der  compiimirten  nnd  anftmiechen ,  seltener  etwas 
eniTichten  Gehimoberflflche  abheben,  worauf  sie  einen  soliden  Abguss  der  letzteren 
darstellt. 

Bringt  man  ein  noch  durchsichtigeB  BtOckchen  der  Pia  mater,  welches  eine 
kleine  Vene  enthält,  nnter  das  Mikroskop,  so  sieht  man,  namentlich  nach  voi^^- 
giger  Canninttrbung,  das  GntztlndunggbÜd,  welches  CoinAem  vom  Peritonenra  des 
V^OBchefl  kennen  gelehrt  hat,  in  der  prflgnantesten  Weise  vor  sich.  Die  Pflasterung 
der  Intima  mit  farblosen  Blutkörperchen  sieht  man  am  besten  auf  Querschnitten 
t-rhärteter  Präparate,  ebenso  die  stete  sehr  mUBsige  Infiltration  der  Tunica  media ; 
was  nns  aber  das  Fllchenbild  ganz  besonders  werthvoli  macht,  ist  die  ITeberzen- 
i^ng ,  die  wir  hier  gewinnen ,  dass  vrirklich  jedes  der  in  die  Ha  mater  infiltrirten 
Kiterkarperchen  ans  den  Gelassen  ausgewandert  ist.  Dicht  an  der  Media  liegen 
lue  Zellen  hart  an  einander,  je  weiter  entfernt  vom  Geßlsae,  desto  sparsamer  wer- 
den die  EiterkQrperchen,  bis  wir  endlich  Bindegewebsmaschen  antreffen,  in  denen 
erat  ein  o4er  das  andere  EiterkSrperchen  schwimmt  oder  die  auch  noch  ganz  frei 
sind.  Danach  kann  die  Deutung  des  Oesammtbildes  kaum  zweifelhaft  sem.  Die 
V'.itcrkdrpeTchen  sind  auswanderte  farblose  Blutkörperchen. 

^  674.    Ein  in  vielfaclier  Beziehung  anderes  Krank- 
heitsbild   bietet   uns   die   acute  Basilarmeningitis 
dar,  welche  w^n  nie  fehlender  CompUcation  mit  Hiliar- 
luberknlose  auch  als  taberkulSse  Meningitis  bezeichnet  wird. 
Uen  eigentlichen  Mittelpunct  bildet  hier  in  der  Thst  nicht 
die  Entzttndnng  der  Pia  mater ,  aondehi  diese  kann  auch 
durch  eine  multiple  Blutung  und  rothe  Erweichung  der 
'jehimrinde  ersetzt  werden,  sie  ist  das  todtliche  Moment 
des  ganzen  Processes,  aber  doch  nur  ein  secnndares.    Als 
wesentlichste  Erscheinung  mtlssen  wir  vielmehr  die  Ent- 
wicklung zahlreicher  Tuberkel  in  jenem  Theile  der  Pia  ma- 
ter ansehen,  welcher  die  P^irchen  und  Einschnitte  der  Oe- 
himbasis   auskleidet.     Am   reichlichsten   finden   sich   die 
Knötchen  im  Bereiche  der  Fossa  Sylvii  nnd  hier  wiederum 
«ind  die  Schieiden  der  arteriellen  Oeßtsse  die  bevorzugten 
Entwicklnngsstltten.     Dies   wurde   bereits   eingehend   in 
^  142  nebst  der  ganzen  Entwicklungsgeschichte  der  Tu- 
berkeln auseinandergesetzt.     Weniger   betont  wurde  dort  Pir  n4.  Kn  AeDch«  d«  ai- 
die  Beeinträchtigung   des   GefÄsslumeue  durch  i;^„j^^|^;^^,;7^ 
den  miliaren  Tuberkel  (a.  Rg.  174).    Der  letztere  protn-  «rtM.  oie  Biiurm  Knoteh«, 
berirt  als  runde  oder  wenigstens  rundliche  Geschwulst  nicht  "i^'kdn.»be^"™p'.ta!i'm 
nnr  nach  aussen,  sondern  treibt  auch  die  Media  nnd  Intima  ina  tii«u  du  Lumn  d«  o*- 
"■inwirta,  so  dass  sie  an  der  Stelle,  wo  der  Tuberkel  sitzt,  "****' 
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einen  Vorepning  in  das  Gefäss  btlilen.  Später  werden  beide  Hlnte  dank  die  Ta- 
berkelwucheraag  feradezu  durchbrochen.  Wenn  man  «n  tuberknUtees  Qeftss  ärt 
Länge  nach  anfschneidet  und  die  innere  Oberfiftciie  betrachtet,  so  befserkt  nun  u 
der  Stelle,  wo  ein  perforirender  Tuberkel  sitzt,  statt  der  bekannten  Lutgabltea  dn 
Intima  und  der  Qnerstreifnng,  welche  durch  die  Hnskelfeaem  hervorgebracht  wird, 
eine  scharf  umschriebene  LUcke,  dnrch  welche  das  kleinEel%e  Gewebe  des  Tnh«- 
kels  hereinragt.  Es  wird  somit  durch  die  Tuberkulose  nicht  blos  das  Lnioen  des 
Qeftsses  verengt,  sondern  auch  seine  Haltbarkeit  direct  vertndurt  und  in  Fn^ 
gestellt.  Wir  können  uns  vorstellen,  dasB  dadnrch  allein  schon  die  erheUiehstei 
localen  Störungen  der  Circolation  hervorgebracht  werden.  Die  Steigenng  ie* 
Blntdnicke  vor  der  verengten  Stelle  durfte  zu  Ausgebreiteten  cdlaterai^  FBÜBiigni 
uml  Strömungen,  die  Zeretönmg  der  Intima  und  Media  zu  filntangen  Vrnnlannnn: 
geben,  dies  Alles  aber  in  erhöhtem  Haasae,  wenn  dne  acute  WaUnugsbhttAllfi  hti- 
ztttritt.  Ich  fasse  also  den  Hei^ang  der  EntzQndung  so  auf,  dass  ich  ein  llBgoa 
Stadium  annehme,  in  welchem  die  Tuberkel  allmilhtig  zur  Entwicklung  gelangn 
und  auf  diese  Weise  ein  möglichst  vorbereitet«r  Boden  itlr  die  Eutztlndnn^  getdta/- 
fen  wird,  während  in  einem  zweiten  Stadium  das  Hinzutreten  einer  activen  Hfper- 
Jimie  in  kurzer  Zeit  das  Qesammtbild  der  Basilarmeningitis  zu  W^^  bringt. 

§  675.  Bei  der  Herananabme  des  Gehü^es  findet  man  bemahe  re^lmiwig 
freie  Flüssigkeit  im  Schidelraome,  welche  aus  dem  Ventrikelsystem  aaageflosen 
ist.  Die  sammtlichen  Himventrikel,  vornehmlich  ^>er  die  beiden  Seiten venttikfl 
betheiligen  sich  durch  einen  serösen  Ei^ss  (Hydrocephalus  acutus)  und  kleine  So- 
gillationen  im  Ependym  an  der  Erkranknag.  Die  Verdefangen  an  der  Gekimbaü 
sind  mit  einem  gallertigen  Exsudat  bedeckt ,  welches  die  Haschenrfinme  der  Pia 


Flf.  IIS.    BcDknohUr  DunhuholH  duch  ilie  Fi*  mUir  luil  dn  untoHixl«  TlitU  d«  Hlnniid> 
Ini  H>iÜD(itii  UitMRul«!.    a,a.E 
lieh  IdAIUIiI  lit.    &,  t.  Ljniplirtumi 
EndctlitUeD.  ;.  MiUireTutMriirldi 
uUm  intUrirt.  i.  Ndi 

mater  füllt  und  ausdehnt,   hie  und  da  findet  man  wohl  auch  ein  gelbliches  Geriu- 
sel  frei  an  der  Oberfläche.    Die  sero-fibrindee  Infiltration  setzt  sich  auf  die  Fmm 
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Sylvii  fort,  nimmt  liier  » stellenweise «  eitri^n  Ohfirakter  an,  ohne  dass  eich  jedoch 
jemals  ein  priignantes  Bild  eitriger  Meningitis  entwickelt.  Der  Eiter  erscheint  nur 
in  sdinuden  gelblichen  Streifen,  welche  die  Geftsse  begleiten  und.  Air  das  blosse 
Auge  mit  den  viel  auffallenderen  tuberkulösen  Wucherungen  zusammenfliessen. 
Letztere  sind  an  der  Arteria  fossae  Sylvii  oft  linienhoch  und  breit,  käsig,  bröcklig, 
während  sie  an  den  kleineren  Kamificationen  gewöhnlich  noch  grau  durchscheinend 
sind  und  weniger  in  die  Augen  fallen.  Eine  bescmdere  Eigenthümlichkeit  der 
tuberkulösen  Meninj^  finden  wir  in  der  Betheiügung  der  Gehirnrinde.  Diese 
wird  dneetheils  vermittelt  durch  Tuberkelernptionen  an  allen  jenen  Gefitesen,  welche 
i> nackt«  von  der  Pia  mater  ans  in  die  Gehirnrinde  eindringen,  andrerseits  giebt  es 
einen  continnirlichen  Uebergang  von  der  entzündlichen  Infiltration  der  Pia  mater 
auf  die  Oberfläche,  welche  sie  bedeckt.  Die  äusserste,  weisse  oder  zellenarme 
Schicht  der  grauen  Rinde  ist  mit  eingedrungenen  (?)  Zellen  stellenweise  aufs  dich- 
teste infittrirt.  Löst  man  die  Pia  mater  ab,  so  bleiben  diese  Infiltrate  an  ihr  haften 
und  die  Ofoerflädie  erscheint  rauh,  wie  zernagt.  Viel  wichtiger  sind  jedenfalls  die 
tuberkoiöaen  Entartungen  der  Vasa  propria  des  Gehirns.  Dieselben  dringen  bis  an 
die  Grenze  des  Oentrum  Vieussenii  vor  und  ftlhren  nicht  bloe  durch  die  Auftrei- 
bung der  Gefilsse,  sondern  vornehmlich  durch  die  zahlreichen  Blutungen ,  welche 
Hie  verursachen,  zu  mechanischer  Beeinträchtigung  und  Zerstörung  der  Gehirn- 
rinde. 

Mir  steht  eine  Beobachtung  zu  Gebote,  wo  die  Gehirnrinde  rings  um  die  Fossa 
Sylvii  herum  sich  im  Zustande  einer  rothen  Erweichung  befand,  welche  ohne  Wei- 
teres auf  zahllose  punctf^rmige  Eochymosen  der  tuberkulösen  Himgefilsse  zurflck- 
gefthrt  werden  konnte.  Auch  RokiUmshf  spricht  von  Hämorrhagieen,  welche  durch 
Tuberkelbildung  veranlasst  wurden. 

§  676.  Venöse  Hyperämie  und  Oedem  der  Pia  mater.  Hydro- 
r*ephaluB  externus.  In  Folge  von  langanhaltenden  oder  von  oft  wiederkeh- 
renden Beizungshyperämieen  des  Gehirns  (Psychosen,  Alooholismus)  verfallen  die 
Venen  der  Pia  mater  einer  bleibenden  Erschlaffung  und  Ausdehnung ,  welche  mit 
allen  ihren  Erscheinungen  und  Consequenzen  unter  die  Gesichtspuncte  der  Stauungs- 
hyperämie und  der  Phlebectasie  fUlt.  Dass  dem  wirklich  so  ist,  geht  ans  der  voll- 
kommen analogen  Entwicklung  des  Krankheitsbildes  bei  mechanischen  Hindenmgen 
des  Blutabflusses  aus  der  Schädelhöhle,  bei  Sinusthrombose  etc.  ohne  Weiteres 
hervor.  J)er  Sitz  dieser  Hyperämie  ist  also  das  Gebiet  der  Gehimvenen,  die  Schei- 
telgegend längs  des  Sinns  longitndinalis.  Der  Sinus  longitudinalis  ist  entweder 
einer  Erweiterung  nicht  f&hig  oder  das  beiderseitige  Andrängen  der  weicheren,. 
Kchwellbaren  Gehimkanten  hindert  diese  Erweiterung,  kurz  der  Sinns  longitndina- 
lis selbst  zeigt  nichts  weniger  als  ein  abnorm  grosses  Caliber.  Desto  mehr  wirft 
Hich  diaEctasie  auf  jene  wohlbekannten  6  —  8  Paare  grosser  Venen,  welche  das  Blut 
an  der  ganzen  Oberfläche  der  grossen  Hemisphären  sammeln  und  dem  Sinus  longitn- 
dinalis zuftahren.  Diese  werden  sowohl  weiter  als  länger.  Die  Verlängerung  zeigt 
sich  in  einer  stärkeren,  oft  sehr  starken  Ausprägung  der  Spiral-  und  Zickzack- 
touren,  welche  ihr  Verlauf  schon  unter  normalen  Verbältnissen  wenigstens  andeutet. 
An  den  kleinen  Aestchen  kommen  gelegentlich  wohl  unter  dem  mitwirkenden  Ein- 
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flusse  der  Compression  zwischen  Gehirn  und  Arachnoidea  die  wunderlichsten  SehnOr- 
kel,  Achtertouren  und  dergleichen  vor.  Die  nächste  Folge  der  Venenerwdtemiig 
ist  der  Austritt  seröser  Flüssigkeit,  das  Oedem  der  Pia  mater.  Diese  Flflsaigkett 
ist  vollkommen  wasserhell,  wenig  eiweissreich.  Sie  sammelt  sich  in  den  Ifaseheo- 
räumen  der  Pia  mater  und  ergiesst  sich  frei  und  vollständig,  sobald  man  aa  eiaer 
abhängigen  Stelle  die  Arachnoidea  durch  einen  Einschnitt  spaltet.  Oft  flbemacfat 
die  grosse  Menge  der  Flüssigkeit,  besonders  wenn  man  bedenkt,  dass  der  Ravm. 
welchen  sie  einnimmt,  von  Rechtswegen  durch  ganz  andere  Dinge  besetzt  ist  und 
dass  derselbe  nur  durch  Verdrängung  und  Compression  des  Gehirns  geschaffen  wer- 
den kann.  Es  kommt  hierbei  Alles  auf  die  Länge  der  Zeit  an ;  wir  kennen  mach 
plötzliche  Ergiessungen  von  Serum  in  die  Maschenräume  der  Pia  mater,  ein  acutem 
Oedema  piae  matris,  welches  sich  entweder  schnell  wieder  verliert,  indem  die  Fltts- 
sigkeit  in  die  Venen  zurückgeht  oder  durch  Gehimdruck  tödtlich  wird.  Anders  ist 
es,  wenn  die  Wasseransammlung  langsam  steigt,  wenn  das  Gehirn  Zeit  hat,  «eh 
dem  abnormen  Zustande  zu  accomodiren.  Es  ist  erstaunlich,  bis  zu  welchem  Orade 
von  räumlicher  Beeinträchtigung  die  Accommodationsfi&higkeit  dieses  so  hochorga- 
nisirten  Gebildes  geht.  Nicht  blos,  dass  allmählig  die  Oyri  auseinandergedrängt, 
die  Sulci  muldenförmig  erweitert  werden,  es  findet  auch  eine  ganz  gleiehmissige 
Dickenabnahme  der  Hemisphären  in  der  Richtung  von  der  Oberfläche  des  Ventri- 
kels zur  Obei*fläche  der  Gehirnrinde  statt.  Die  Hemisphäre  verliert  bis  zn  ^/^ ,  ja 
bis  zur  Hälfte  ihres  normalen  Volumens,  und  da  es  den  älteren  Autoren  nicht  leicht 
wurde ,  an  eine  so  weitgehende  Verkleinerung  des  Gehirns  zu  glauben,  so  er&n- 
den  sie  den  Ausweg  des  Hydrocephalus  ex  vacuo,  d.  h.  sie  nahmen  die  Atrof^ie 
des  Gehirnes  als  das  Primäre  und  Hessen  den  Wasserergnss  als  Lfickenblls^r 
erscheinen. 

Von  histologischem  Interesse  ist  eigentlich  nur  eine  und  zwar  nicht  einmal 
eine  sehr  wichtige  Erscheinung  des  Hydrocephalus  extemns.  Ich  meine  die  soge- 
nannte milchige  Trübung ,  welche  das  Gewebe  der  Pia  mater  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Gefiisse  erfährt.  Man  hat  diese  milchige  Trübung  nicht  mit  Unrecht 
als  eine  Induration  des  Bindegewebes  aufgefasst.  Dieselbe  beginnt  mit  einer  In- 
filtration farbloser  Zellen  und  hat  insofern  etwas  Analoges  mit  der  eitrigen  Araclui- 
tis.  Der  Grad  der  milchigen  Trübung  hängt  auch  in  späteren  Stadien  direct  von 
der  Menge  der  infiltrirten  Rundzellen  ab,  wenn  auch  neben  oder  viehnehr  nach  die- 
ser Infiltration  eine  fasrige  Umwandlung,  mithin  eine  Neubildung  von  Bindegewebe 
Platz  greift.  ScMiesslich  verwandelt  sich  die  äussere  Schicht  der  Pia  mi^er  inein- 
sive  der  Arachnoidea  in  ein  ziemlich  derbes  Fell,  von  dessen  Unterfläche  die  in  das 
Gehirn  eindringenden  Gefösse  ausgehen  und  den  oft  ziemlich  breiten  Raum  bis  snr 
Gehirnoberfläche  entweder  nackt  oder  nur  von  etwas  sich  an  sie  anlehnendem  Binde- 
gewebe begleitet  überspringen.  Die  Himsubstanz  selbst  ist  lederartig  derb,  trocken, 
hie  und  da  auch  macerirt,  d.  h.  erweicht  ohne  jede  Entwicklung  von  Eit^r  oder 
sonstigen  Formbestandtheilen. 

§  677.  Hydrocephalus  internus.  Wir  haben  bei  Gelegenheit  der  tu- 
berkulösen Basilarmeningitis  ganz  im  Vorbeigehen  der  Theilnahme  der  Himventri- 
kel  an  diesem  Processe  Erwähnung  gethan.    Fast  constant  finden  wir  eine  mäasigi» 
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Erweiterung  der  Seitenventrikel,  hervorgebracht  durch  einen  offenbar  acuten  E^ubs 
reinen,  leidit  gelblichen  Blutserums  in  dieselben  (Hydrocephalus  acutus).  Für 
diesen  Ei^^usa  muss  der  unmittelbare  Zusammenhang  der  Pia  mater  basalis  mit  dem 
Plexus  cherioideus  verantwortlich  gemacht  werden.  Ich  finde  in  vielen  FftUen  dieser 
Art  die.  Aestchen  der  Arteria  chorioidea  mit  Tuberkeln  besetzt.  Die  Tuberkeln 
werden  hier  ebensogut  zu  Circulationsstörüngen,  Blutungen  und  serösen  Ergiessun- 
gen  fbhren,  wie  sie  es  an  den  übrigen  Aesten  der  Carotis  interna,  namentlich  an 
der  Arteria  fossae  Sylvii  thun  (§  674) ;  es  bleibt  uns  nur  zu  begreifen,  wie  hier 
cbe  räumliche  Abschllessung  der  Pia  mater  gegen  das  Gehirn  den  Erfolg  hat,  dass 
der  Erguss  nicht  in  das  Parenchym,  sondern  an  die  freie  Oberflftche  des  Plexus  cho- 
rioidens,  das  heisst  in  den  Ventrikel  gesetzt  wird. 

§  678.  Ungleich  grössere  Schwierigkeiten  bieten  sich  dem  Verständnisse  des 
chronischen  Hydrocephalus  dar.  üine  hmgsam  steigende  Wasseransanunlung  in 
den  Ventrikularräumen  des  Qehims  (und  »des  Rückenmarkes«  müssen  wir  im  Hin- 
blick auf  die  analogen  Zustände  der  Hydrorhachis ,  Spina  bifida  etc.  hinzufllgen) 
führt  zu  einer  entsprechenden  Dilatation  derselben  und  zu  einer  centrifugalen 
Dickenabnahme  der  Orosshimhemisphären,  sowie  der  übrigen  die  Veotrikel  zunächst 
begrenzenden  Himtheile.  Die  Aufblähung  der  nervösen  Centralorgane  theilt  sich 
auch  den  knöchernen  Umhüllungen  mit,  natürlich  nur  so  lange  und  insofern ,  als 
noch  keine  knöchernen  Nahtverbindungen  zwischen  den  Schädeltheilen  vorhanden 
sind.  Im  letzteren  Falle  —  dem  erworbenen  Hydrocephalus  —  erleidet  zwar  die 
Substanz  des  Gehirnes  einen  grösseren  centrifugalen  Druck,  die  Dickenabnahme 
Mt  aber  mmder  hochgradig  aus  alsHbeim  angeborenen  Hydrocephalus.  Beim  an- 
geborenen Hydrocephalus  sind  dann  wiederum  zwei  Fälle  zu  unterscheiden,  je 
nachdem  der  hydrocephalische  Erguss  in  die  allerfrtüiesten  Entwicklungsperioden 
des  Fötus  eingreift,  wo  er  dann  die  Gehimblasen  sprengt  und  überhaupt  weder 
Gehhrn  noch  Schädel  zur  Ausbildung  gelangen  lässt  (Ajiencephalie,  hemicephalische 
Missgeburt),  oder  je  nachdem  der  Erguss  erst  gegen  das  Ende  der  Schwanger- 
schaft za  Stande  kommt,  wo  wir  dann  —  eine  glücklich  überstandene  Geburt  vor- 
ausgesetzt —  die  verhältnissmässig  günstigsten  Chancen  fllr  das  Weiterleben  des 
Individuums  haben,  weil  die  noch  ungeschlossenen  Nahtverbindungen  des  Schädels 
der  -Dilatation  des  Gehirnes  ohne  zu  starken  und  schädlichen  Gegendruck  nach- 
geben, während  andrerseits  die  grosse  Accommodationsfiüiigkeit  des  Gehirnes  an 
abnorme  Lagen  die  psychischen  Functionen  möglich  macht. 

In  das  Gebiet  des  Hydrocephalus  fallen  auch  die  auf  einen  Punct  gerichteten, 
partiellen  Ausstülpungen  der  Ventrikularräume  des  Gehirnes  und  des  Centralcanales 
des  Rückenmarkes,  welche  als  Hydrorhachis,  Spina  bifida,  Encephalocele,  Myelo- 
cele,  fincephalo-Myelocele  bekannt  sind. 

§  679.  Fragen  wir  uns  nun,  woher  diese  Ergiessungen?  was  ist  das  Wesen 
des  Hydrocephalus?  so  müssen  wir  leider  bekennen,  dass  wir  noch  weit  von  einer 
allseitig  genügenden  Deutung  entfernt  sind.  Virehow  möchte,  auf  das  Verhalten 
der  Ependyma  ventriculorum  gestützt ,  einen  Entzündungsprocess  statuiren .  im 
gleichen  Sinne  könnte  man  die  Parallele  mit  dem  acuten  Hydrocephalus  ausbeuten. 
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Ich  möchte  meinerseite  ebenfalls  an  den  acuten  Hydroeephalus  appeUiren.  aber  mr 
um  überhaupt  eine  Basis  ftlr  die  Untersuchung  zu  gewinnen.    Wir  haben 
dass  dort  Blutvertheilungsanomalieen  im  Plexus  chorioideus  den  Ergnss 
Gleichgültig,  wie  diese  Blutvertheilnngsanomalieen  entstanden,   aie  genflgten  nur 
Erklärung  der  Exsudation,  und  unsere  nächste  Pflicht  ist  es  deshalb,  auch  bcin 
chronischen  Hydroc^»halus  die  Plexus  cfabrioidei  au  untersuchen,  um  dort  Tielieiefat 
die  Quelle  und  den  8itz  der  Krankheit  ausfindig  zu  machen.    In  der  That  sind  bot 
die  Plexus  stets  h3rperämisch,  und  wenn  wir  Theile  derselben  unter  das  Mikroakop 
bringen,  so  finden  wir  ausserdem,  dass  die  Oberfläche  mit  zahllosen,  kkinfln  und 
uttverästelten  aber  sehr  gefilssreichen  Papillen  besetzt  ist.    Jede  dieser  Pa|iiUeu 
besteht  aus  einem  dicken  Mantel  von  Epithelzellen  und  einem  centralen  Theik*. 
welcher  fast  nur  von  Geftssluminibus  eingenommen  ist.    Das  Epithel  zeigt  in  allen 
2  —  3  Schichten  die  bekannten  von  Henle  beschriebenen  Formen,  rundlich-poly- 
gonale  Zellen  mit  mehrfachen,  stachligen  Ausläufern,  welche  sich  ui  die  Zwischen- 
räume näohst-anstossender  Zellen  erstrecken  und  bis  auf  das  Bind^ewebe  der 
Papille  herabreichen.    Ich  sollte  vielleicht  nur  sagen,  bis  auf  die  Gefiisse  der  Pis- 
pille,  denn  die  GeÜtosmembran  scheint  in  der  That  das  emzige  Bindegewebe  zu 
sein,  was  aberhaupt  in  diesen  Papillen  steckt ;  nirgends  habe  ich  so  schön  das  ffihl 
von  epitheltragenden  Gefitosen  gesehen  als  hier.    Wir  werden  weiter  unten  gewahr 
werden,  dass  die  Prodnction  von  epitheltragenden  Geissen  eine  eharakteiistiacbe 
Eigenthttmlichkeit  der  Localität  ist,  d.  h.  nicht  sowohl  des  Plexus  chorioideus  aL^ 
überhaupt  »der  Gehurnfläche  der  Pia  mater« ,  von  der  die  Oberfläche  des  Plexus 
nur  ein  Theil  ist.    Höchst  interessante  Tumoren,  welche  unter  den  Myxomen  imd 
Psammomen  näher  besprochen  werden  sollen,  -beruhen  hierauf,  und  die  Geaclikble 
des  Gehimkrebses  wird  uns  lehren,  dass  auch  die  heterologe  Production  von  Epi- 
thelzellen  an  die  gleiche  Stätte  gebunden,  mithin  nicht  in  dem  Maasse  heterolo^  ist. 
als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  möchte. 

Kehren  wir  nun  zu  unserem  Thema  zurück,  so  ist  der  Befund  von  Papülen 
der  beschriebenen  Art,  namentlich  an  gewissen  Stellen  der  Plexus  chorioidens,  ein 
HO  constanter  auch  bei  gesunden  Individuen,  dass  wir  nur  auf  den  quantitativen 
Excess  dieser  Wudierung  einen  Werth  legen  können  und  uns  nur  von  Weitem  die 
vermehrte  Absonderung  des  Liquor  cerebi'o-spinalis  mit  der  Vermehrung  dieser  Pa> 
pillen  im  Zusammenhange  denken  dürfen.  Einen  grösseren  Werth  möchte  idi  jeden- 
falls auf  jede  auch  die  kleinste  active  oder  passive  Hyperämie  des  Plexus  legen  und 
die  Aufmerksamkeit  hauptsächlich  darauf  richten,  dass  gerade  diese  Hyperämieeti 
und  Exsudationen  wegen  der  directen  Beziehung  zum  Liquor  cerebro-spinalis,  dem 
Ventil  des  intracraniellen  Druckes,  leichter  das  Feld  behaupten  dürften  als  die 
Hypei'ämieen  in  anderen  Betonen  des  Schädelinhaltes. 

Auf  die  Veränderungen,  welche  das  Ependym  der.  Ventrikel  erfthrt,  bat  maii 
meines  Erachtens  einen  übertriebenen  Werdi  gelegt.  Das  Ependym  wird  dicker 
und  dicliter,  in  einzelnen  Kegionen,  z.  B.  über  dem  Thalamus  opticus,  am  Fomii 
und  an  der  Stria  Cornea,  erheben  sich  ausserdem  partielle  Verdickungen  in  Form 
von  kleinen  durchscheinenden  Knötchen  thauperlenähnlich  über  das  Kiveau  der 
Oberfläche  hervor.  Aber  sowohl  die  generelle  als  die  partielle  Verdickung  erfolgt 
ohne  irgend  eine  Betheiligung  der  Geftsse,  das  Ependym  —  abgesehen  von  dem 
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Kpithdiam  als  Grenzschicht  der  Nenroglia  genommen  —  Iflsst  zwar  die  Geisse 
der  anstossenden  Gehirntheile  mit  ihren  Hauptverftstelnngen  durchschimmern,  es 
enthält  aber  selbst  niemals  Geftsse  und  mnss  daher  als  eine  immer  dicker  werdende 
Scheidewand  zwischen  der  freien  Ob^ttdie  vnd  den  Himgeftssen  angesehen  wer- 
den. In  recht  vardi<^cten  Ependymen  findet  man  die  schdiisten  StemzellennetBe ; 
die  einzelnen  Zellen  oft  mit  doppeltem  Kern,  liaglich  nnd  auch  vomehraUch  in  der 
Längsriekinng  verästelt;  die  Zwischensnbstanz  ist  feinfasrig  nnd  in  mehrfachen 
I  .tagen  geschichtet,  so  dass  auf  einen  Querschnitt  die  Fasern  der  tieferen  Schicht 
im  spitzen  Winkd  auf  die  Fasern  der  oberan  anftrelfen.  Auch  die  Uianperienfthn- 
liehen  Verdidcuagen ,  welche  am  rierton  Ventrikel  auch  ohne  Hydrecephalus  bei 
sehr  wechselnden  klinischen  Krankheitsbildem  (Epilepsie,  mastioatorische  Oe- 
»iehtokrftmpfe,  Sprachstörungen)  *  beobachtet  werden,  besteben  ganz  aus  fasrigem 
Bindegewebe  mit  sehr  wenig  zelligen  Elementen. 

§  680.  Im  Anschlnss  an  den  Hydrocephalus  internus  mttssen  wir  der  söge- 
^nannten  weissen  Erweichung  gedenken,  weil  es  noch  keineswegs  volftom- 
inen  festeteht,  dass  dieselbe  ausschliesslich  als  eine  »postmortale«  Maceration  der 
Gehimsabstanz  in  der  hydrocephalischen  Flüssigkeit  anzusehen  ist.  An  der  Sache 
^iclbdt  wird  freilich  dadurch  weng  geändert,  nur  die  gelegentlichen  punctförmigen 
Hämorrhagieea  würden  sich  kaum  ohne  visatergo,  d.  h.  ohne  Circulation  und 
Leben  erklären  lassen.  Im  Uebrigen  handelt  es  sich  um  eine  Erweichung  und 
Auflösung,  welchen  zunächst  die  Nenroglia,  später  auch  die  Nervenfasern  anheim- 
fallen. So  entstehen  an  verschiedenen  Pancten  der  Veotrikeloberfiäclie,  am  lieb- 
sten im  Hinterhom  oberflächliche  ZerkUtftungen  der  wdssen  Substanz,  welche 
l  —  2  Linien  tief  in  die  Wand  des  Ventrikels  hineinreichen.  Formbestandtheüe, 
Eiter  ete.  kommen  dabei  nicht  zur  Entwicklung. 

c.   HämorrAa^ie. 

§  6Si.  Ehe  wir  die  hyperämisch^^ntzfindlichen  Zustände  der  Himsubstanz 
selbst  in  Betracht  ziehen,  wollen  wir  noch  auf  der  Brflcke  stehen  bleibeiv,  welche 
von  der  I^  mater  zum  Gehirn  hinflb^fthrt,  d.  h.  wir  wollen  einige  Veränderung 
gon  der  Himgefilsse  und  die  verschiedenen  Hirnblntungen  erörtern,  weil  diese  in 
mannigfaltiger  und  sehr  naher  Beziehung  zu  jenen  Entzflndungsprocessen  stehen, 
ihre  Kenntniss  aber  dem  Studium  der  eigentlichen  Gehimentzflndungen  v(N*aus- 
gehen  muss. 

Abgesehen  von  traumatischen  Blutungen  in  den  sogenannten  Arachnoideal- 
sack,  welche  durch  Abreissen  der  Pia-mater- Venen  vom  Sinus  longitudinalis  ent- 
stehen, und  abgesehen  von  jenen  selteneren  Fällen,  wo  Aneurysmen  der  Basalarte- 
rien zum  Durchbruch  gelangen,  kommen  intracrani^le  Blutungen  nur  durch  Bersten 
der  eigentlicheo,  d.  h.  der  in  der  Gehimsubstanz  verlaufenden  Geftsse  zu  Stande. 

Die  pathologische  Anatemie  pflegt  im  Allgemeinen  nach  der  Quantität  des 
<?rgo68enen  Blutes  eine  massige  Hämorrhagie  von  der  punctirten  Form  zu  unter- 
scheiden. Diese  Unterscheidung  ist  aber  auch  Ätiologisch  und  zwar  insofern 
gerechtfertigt,  als  die  nuAsige  Hämorrhagie  wohl  ausschliesslich  auf  dem  Boden 
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einer  vorgängigen  Gefässerkrankung  zu  Stande  kommt,   während  die  pnnctiit«* 
Hämorrhagie  einer  grösseren  Anzahl  ätiologischer  Momente  ihre  Entstehuig  ver- 
dankt.   Der  Blutaustritt  in  kleinen  punctf5rmigen  Portionen  wird  einmal  hei  jeder 
acuten  Entzündung  des  Gehirns  beobachtet;  wir  haben  ja  auch  an  anderen  Orga- 
nen, an  den  serösen  Häuten,  Schleimhäuten  etc.  hämorrhagische  Hyperämieen  md 
Entzündungen,  aber  nirgends  ist  die  Sug^ation  ein  so  constantes  Acoedens  als 
gerade  hier.    Femer  bringt  die  embolische  Verstopfong  einer  kleinen  Gehimarterie 
nächst  einer  bis  zur  Stasis  gehenden  Hyperämie  in  dem  betreffenden  Verästelnoga' 
bezirk  punctförmige  Hämorrhagieen  zu  Wege.    Drittens  befiült  der  endoarteritieclie 
Process  (§  202)  nächst  den  grossen  Arterienstämmen  der  Basis  auch  die  mittlereB 
und  kleinsten  Ran^ficationen  derselben.    Durch  fettige  Usur  (§  208)  jener  mittel- 
feinen Zweige  der  Arteria  fossae  Sylvii,  welche  sieh  durch  die  Substantia  perforata 
lateralis  zum  Streifenhügel  hinbegeben,  wird  die  grosse  Mehrzahl  der  mas^gen 
Hämorrhagieen  vorbereitet.     Aber  auch  punctirte  Hämorrhagieen  können  durcli 
Endoarteritis,  freilich  in  einer  etwas  anderen  Weise  bedingt  sein.    Die  Btatung 
geschieht  hier  aus  den  arteriellen  Uebergangsgeftssen.    Dieselben  sind  bedentend 
erweitert,  so  dass  sie  geradezu  spindelförmige  Aneurysmen  darstellen.    Ich  denke 
hierbei  natürlich  nicht  an  jene  ^eurysmata  dissecantia,  welche  eine  häufige  Fona 
der  punctirten  Hämorrhagie  selbst  sind  (siehe  Psychosen),  sondern  an  eine  die  ge- 
sammte  Wandung  betreffende  Ausdehnung,  welche  dem  Aneurysma  verum  der 
grossen  Arterien  analog  ist.     Die  Geifässe  sind  in  weite,  schlaffe,  dünnwandige 
Schläuche  verwandelt;   von  den  histologischen  Elementartheilen  der  Wand   and 
deren  Anordnung  in  drei  Schichten  ist  kaum  noch  eine  Andeutung  vortianden.  Statt 
der  inneren  und  mittieren  Haut  bemerkt  man  eine  nicht  eben  grosse  Anzahl  platter 
Kerne,  welche  durch  Duplicität  der  Kemkörperchen  und  die  bekannten  Einker- 
bungen  und  Einschnürungen  auf  einen  stattfindenden  Theilungsvorgang  schlieaaen 
lassen.    Endothelium,  Intima  und  Media  sind  also  durch  einen  nachweisbaren  Wa- 
cherungsprocess  zu  Grunde  gegangen,  mit  ihnen  aber  und  namentlich  mit  der  Media 
gerade  derjenige  Bestandtheil  der  Gefilsswand ,  welcher  vor  allem  ihre  Fähigkeit, 
aus  der  Spannung  in  Contraction  überzugehen  und  so  dem  Drucke  des  Blutes  Wi- 
derstand zu  leisten  garantirt.    Die  Gefösswand ,  über  das  normale  Maass  ausge- 
dehnt, weicht  endlich  an  einzelnen  Stellen  aus  einander  und  der  Blutaustritt  erfolgt. 
Endlich  viertens  tritt  auch  der  Morbus  maculosus  Werlhofii  am  Gehirn  in  Form 
zahlreicher  punctförmiger  Hämorrhagieen  auf.    Wir  haben  also  als  Ursache  der 
massigen  Blutung  den  iCtheromatösen  Process,  als  Ursache  der' punctirten  Hämorrha- 
^e  ausser  jenem  noch  die  einfache  entzündliche  Hyperämie,  die  Embolie  und  den 
Morbus  maculosus  anzuführen. 

§  682.  Die  histologischen  Veränderungen,  welche  bei  der  Hirnblutung  in 
Frage  kommen,  lassen  sich  weitaus  besser  an  der  punctirten  Hämorrhagie  als  an 
der  massigen  studiren.  Wir  bleiben  deshalb  zunächst  bei  der  ersteren  stdien.  Bei 
der  punctirten  Hämorrhagie  erscheint  inuner  nur  eine  kleine  Quantität  Blntes  an 
der  äusseren  Oberfläche  des  Geftsses  upd  sammelt  sich  in  Form  eines  kugelronden 
Tröpfchens  an.  Die  Ursache  hiervon  mag  in  der  schnell  eintretenden  GMehheil 
des  intravasculären  Blutdruckes  und  des  durch  das  Extravasat  selbst  erhMiten 
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« 

Wideratanded  zn  suchen  sein,  welchen  das  umgebende  Nervengewebe  dem  Blut- 
austritt entgegenstellt.  Noch  näher  liegt  diese  Erklärung  in  jenen  namentlich  bei 
Psychosen  vorkommenden  punctfbrmigen  Extravasaten,  bei  welchen  das  Blut  gar 
nicht  bis  zur  äusseren  Oberfläche  des  Oefitoses  gelangt,  sondern,  durch  die  abgeho- 
bene nnd  bauchig  angetriebene  Adventitia  zurflckgehalten,  ein  sogenanntes  An- 
eurysma dissecans  bildet  (s.  §  69 1) .  Dass  hierbei  der  Gegendruck  des  extravasir- 
ten  Blutes,  unterstutzt  von  der  Spannung  der  Adventitia,  das  Hauptmoment  zur 
Blutstillung  abgiebt,  dflrfte  kaum  einem  Zweifel  unterliegen.  Aber  auch  bei  den 
freien  Blutungen  schliesst  sich  sofort  die  kleine  Oeffhung  wieder,  welche  das  Ge- 
f^  durch  das  momentane  Auseinanderweichen  seiner  Wandtheile  bekommen  hatte. 
Es  ist  diejenige  Form  der  Blutung,  welche  die  Alten  Diapedesis  nannten. 

Der  Anblick ,  welchen  die  stets  multiple  punctirte  Hämorrhagie  dem  freien 
Auge  gewährt  ist  zum  Theil  durch  den  Namen  charakterisirt,  zum  Theil  ist  der- 
selbe von  dem  ätiologischen  Momente  abhängig.  Beim  Morbus  maculosus  und  den 
diffusen  Elitzflndungen  der  Gehirnrinde  (Psychosen)  sehen  wir  die  Blutpuncte  gleich- 
massig  Aber  die  ganze  Gehimsubstanz  resp.  die  Gehirnrinde  vertheilt,  in  allen 
ftbrigen  Fällen  handelt  es  sich  um  heerdweise  Affectionen:  wir  können  eine  am 
hochgradigsten  erkrankte  mittlere  Region  von  einer  umgebenden  Zone  unterschei- 
den, in  welcher  die  Störung  von  innen  nach  aussen  an  Intensität  abnimmt.  Dabei 
waltet  die  sonderbare  Mystification,  dass  das  allererste  Krankheitsbild,  der  Zustand 
unmittelbar  nach  dem  Eintreten  der  Hämorrhagie,  der  gleiche  ist,  mag  es  sich  um 
eine  umschriebene  Entzflndung,  um  eine  Embolie  oder  um  GefiUsentartung  handeln. 
Wir  finden  die  Substanz  des  Gehirns  im  Umkreise  von  ^'4  —  y^  —  Vi  Quadratzoll  und 
mehr  mit  Blutpuncten  durchsetzt,  welche  unter  sich  in  der  Grösse  wenig  variiren,  an 
Zahl  aber  nach  dem  Gentrum  hin  zunehmen,  bis  endlich  die  Mitte  selbst  aus  über- 
aus zahlreichen,  dichtgedrängten  Blutpuncten  zusammengesetzt  ist.  Die  theils  ver- 
drängte, theils  comprimirte  Gehimsubstanz  zeigt  in  der  unmittelbaren  Umgebung 
jedes  einzelnen  filutpunctes  eine  leichte  Verfärbung  in*s  Röthliche ;  wo  die  Blut- 
puncte ganz  dicht  stehen,  confluiren  diese  röthlichen  Höfe  mit  einander,  so  dass 
sich  für  die  gröbste  Betrachtung  der  ganze  Heerd  als  ein  röthlich-gelber,  mit  einer 
grossen  Anzahl  intensiv  rother  Blutpuncte  besetzter  Fleck  darstellt. 

§  683.  Beschäftigen  wir  uns  nun  mit  den  ferneren  Schicksalen  des  ausgetre- 
tenen Blutes,  so  stossen  wir  zunächst  auf  unterschiedliche  Gerinnungsphänomene. 
Wir  finden  einmal  im  Innern  jedes  Blutströpfchens  das  bekannte  feinfadige  Netz 
des  erstarrten  Fibrins,  in  dessen  Maschenräumen  die  Blutkörperchen  liegen :  aus- 
serdem aber  wird  unser  Interesse  durch  die  Bildung  einer  das  Blntströpfchen  ein- 
schliessenden,  abkapselnden^Membran  in  Anspruch  genommen.  Dieselbe  ist  von 
verschiedener,  niemals  sehr  bedeutender  Dicke  und  besteht  aus  einer  weichen,  ur- 
sprdnglich  homogenen,  hell  durchscheinenden  Substanz.  Offenbar  haben  wir  es 
hier  mit  einer  secundären  Ausscheidung  eines  Eiweisskörpers  an  der  Peripherie  des 
Extravasates  zu  thun,  welche  mit  der  Gerinnung  des  primär  vorhandenen  Fibrins 
nichts  zn  thun  hat,  und  es  fragt  sich  nur,  wie  dieselbe  aufisufassen  nnd  zn  erklären 
sef.  In  dieser  Beziehung  nun  empfiehlt  sich,  wie  ich  denke,  die  einfache  Application 
jener  von  Aiex.  Schmidt  gemachten  Erfahrungen  Aber  Bildung  nnd  Ausscheidung 
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des  Fibrins,  welche  ich  §  186  bereits  mitgetheilt  habe.    Danach  wllrde  die 
kapseliing  des  exiravaeirten  Blutes  als  eine  Fibrinausscheidong  annueheB  eein,  n 
welcher  die  fibrinogene  Substanz  von  der  umspulenden  Emfthrungaflfissigkelt,  die 
fibrinoplastisohe  von  den  Blutkörperchen  geliefert  wird.     Diese  Fibrinki^Mel  ist 
eine  ganz  constante  Erscheinung,  ich  lege  aber  deshalb  besimdeni  Nachdruck  dar- 
auf, weil  ich  glaube,  dass  sie  öfter  Missdeutungen  erfahren  hat.  Wenn  nao  dIb- 
lieh  nur  Durchschnitte  durch  die  erhärtete  Bnbstanr  eines  punctirt-apopleetiache« 
Heerdes  mtfcht,  so  kann  num  sich  leicht  veranlasst  ftlhlen,  die  Kapsel  ftlr  die  Waa* 
düng  eines  mit  Blut  geftUlten,  qnerdurchschnittenen  Gefitoses  zu  halten  uad  dannf 
hin  namentlich  das  Gebiet  der  interparietalen  Hämorrhagie  ungebflhrlieh  anoBdeli- 
nen.    Es  ist  daher  nothwendig,  sich  durch  Zerzupfiingsprftparate ,  die  man  mit 
Glycerin  behandelt,  zu  flberzeugen,  dass  sich  die  Blutpnncte  wirklich  in  Form  von 
Kugeln  isoliren  lassen,  deren  jede  von  einer  ringsgeschlossenen  Kapsel  um^elbem 
ist.    Durch  einen  massigen  Druck  auf  das  Deckgläschen  kann  man  die  Kapsel 
sprengen  und  die  darin  enthaltenen  Blutkörperchen  ausdrücken.    Dann  bleibt  die 
leere  Httlle  zurttck  in  deren  Centrum  man  jetzt  das  feinfadige  GerQst  des  primSren 
Fibrins  erkennt. 

§  684.  Bis  hierher  ist  der  Gang  der  Veränderungen  in  allen  Fällen  von 
punctirter  Hämorrhagie  derselbe.  Jetzt  aber  theilt  sich  der  Weg  und  geht  in  drei 
Riditungen  ans  einander,  zur  gelben  Erweichung,  zur  Vereitemng  und  znr  direeten 
Organisation  des  apqplectischen  Heerdes.  Für  diese  Verschiedraheit  ist  tlieils  das 
ätiologische  Moment,  theils  das  Verhalten  der  Himsubstanz  VerantwortUch.  Von 
den  neuen  Krankheitsbildem  aber,  welche  vns  bei  dieser  Gelegenheit  zum  enieii 
Male  entgegentreten,  ist  nur  die  Narbenbildong  ausschliesslich  eine  Folge  der  Apo- 
plexie, die  übrigen  stehen,  weil  sie  audi  aaf  andere  Weise  bedingt  seia  könmea. 
auf  einer  breiteren  Basis  und  werden  daher  theils  bei  der  Entzflndvng  des  GehiriftH 
'rothe  Erweichung  und  Vereitemag),  theils  ftr  sich  (gelbe  £^rweichnng)  afageiMn- 
delt  werden.  Somit  erttbrigt  uns  an  dieser  Stelle  nur  noch  der  direeten  OrgaaiaA- 
tion  des  apoplectiBdien  Heerdes  zu  gedenken.  Dieselbe  zerAUt  an  jedem  einaelaeD 
Blutpnncte  in  die  Organisation  der  Kapsel  und  diejenige  ihres  Inhaltes. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  letzterem  stehen,  so  habe  ich  seiner  Zeit  die  An- 
gabe gemacht,  dass  an  Stelle  der  rothen  Blutkörperehen  allmählig  farbloee  Blot- 
körperohen  treten.  Dies  geschieht,  ohne  dass  die  Kapsel  an  irgend  einer  Steile 
eröffhet  wird ;  es  nimmt  sich  daher  so  ans,  als  ob  die  rothen  Blntkörperchen  sich 
in  farblose  umwandelten.  Ich  muss  diese  Angabe,  welche  ich  experimentell  eontro- 
lirt  habe,  auch  heute  noch  festhalten,  wenn  ich  auch  zugebe,  dass  durch  die  in- 
zwischen constatirte  Wander&higkeit  der  amöboiden  Zellen  der  Gedanke  an  di«^ 
Möglichkeit  einer  Einwanderung  der  gedachten  Zellen  durch  die  Fibrinkapael  hin-- 
durch  nahe  gelegt  und  weiter  zu  erwägen  ist.  Sind  alle  rothen  Blntkörperehen 
durch  farblose  Zellen  ersetzt,  so  steht  einer  direeten  Umwandlung  dieses  Keim- 
gewebee  in  fasriges  Bindegewebe  nichts  entgegen ;  dieselbe  vollzieht  sich  denn  nnclt 
und  zwar  in  der  Weise,  dass  eine  concentrische  Schichtung  der  Fasern  hervorgeht. 

Mittterweile  hat  sich  auch  die  Kapsel  organisirt,  man  sieht  Spaltränme, 
parallel  der  Oberfläche  verhinfen  und  die  Kapsel  in  mehrfiidie 
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IjameUen  tbeilen,  in  diesen  Spalträumen  werden  Bindegewebskörperchen  (wahr- 
scheinlich eingewanderte  Zellen)  sichtbar,  endlich  verschmilzt  das  innere  mit  dem 
äusseren  Bindegewebe  vollständig  au  einem  relativ  kleinen  derben  Knötchen. 

Eine  Modification  dieser  Vorgänge  tritt  nur  da  ein,  wo  die  Kutpuncte  so  dicht 
bei  einander  sitzen,  dass  sieh  die  benachbarten  mit  ihren  Kapseln  berühren.  In 
diesem  Falle  habe  ich  eine  innige  Verwachsung  und  Verklebung  der  Kapseln 
beobachtet,  als  Endresultat  aber  eine  Art  cavem(toen  Qewebes,  dessen  Maschen- 
räume  mit  klarem  Serum  erfiült  waren.  Da  diese  Haachenräume  vordemr  das  extra- 
vasirte  Blut  enthielten,  so  fragt  es  sich,  was  aus  diesem  geworden  sei.  Ich  kann 
hierüber  keine  bündige  Auskunft  ertheilen. 

§  685.    Soweit  die  Metamorphosen  der  punctirt  hämorrhagischen  Heerde. 
Versuchen  wir  es  nun,  die  ebengewonnenen  Erfahrungen  auf  die  Erscheinungen 
der  massigen  Blutung  anzuwenden.    Nehmen  wir  an,  eines  jener  stärkeren 
Aestchen  der  Arteria  fossae  Sylvii,  welche  von  unten  her  gegen  den  Streifenhügel 
vordiingen,  sei  zerrissen ;  das  Blut  ist  in  mächtigem  Schwall  ausgetreten  und  hat 
die  Substanz  des  Gehirnes  nach  allen  Richtungen  aus  einander  geworfen.    Nach 
aussen  ist  es  bis  in  das  Centrum  Vieussenii  vorgedrungen.    Den  Thakimus  opticus 
hat  es  nach  innen  geschoben,  den  Streifenhflgel  selbst  erst  emporgehoben,  dann 
aber  an  verschiedenen  Puncten  durchbrochen,  um  sich  frei  in  das  Lumen  des  Sei* 
tenventrikels  zu  ergiessen.  Eine  Blutlache  von  zwei  Zoll  Länge  und  V2  ^oU  Breite 
und  Höhe  ist  in  der  Gegend  des  Linsenkems  etablirt.    Die  beträchtliche  Raum- 
forderung,  welche  ein  solcher  Zustand  mit  sich  bringt,  wird  theils  durch  die  gänz- 
liche Verdrängung  des  Liquor  cerebro-spinalis ,  theils  durch  die  Entleerung  der 
Himgeftsse  befriedigt ;    hebt  man  im  Falle  der  Section  die  Dura  mater  von  der 
Himoberfläche  ab,  so  findet  man  die  Sulci  verstrichen,  die  Qyn  abgeplattet  und 
alle  Scheitelvenen  so  vollständig  leer,  dass  man  ihre  feineren  Aeste  mit  blossem 
Auge  nicht  erkennen  kann.    Es  fragt  sich  freilich,  ob  bei  so  hochgradigen  Extra- 
vasationen  der  Tod  nicht  unvermeidlich  eintreten  müsse.     Doch  möchte  ich  zu 
bedenken  geben,  dass  gerade  bei  den  massigen  Himhämorrhagieen  die  Heilbarkeit 
des  einzelnen  Affects  sehr  weite  Grenzen  hat.    Ist  einmal  der  erste  Insult  glücklich 
überstanden,  so  bringt  schon  die  <  In  tretende  Gerinnung  des  eigossenen  Blutes  eine 
directe  Entlastung  des  Gehirns  ziP^Vege :  der  Blutkuchen  zieht  sich  kräftig  und 
allseitig  zusammen,  und  wenn  auch  die  fnnctionellen  Störungen,  welche  die  Zer- 
reissung  so  vieler  wichtiger  Verbindungen  zwischen  Centrum  und  Peripherie  mit 
sich  gebracht  hat,  noch  lange  Zeit  andauern,  so  findet  doch  das  Blut  relativ  bald 
wieder  Zugang  zu  den  Gef^sen  und  wird  dadurch  die  von  der  Ernährungdosigkeit 
des  Organes  drohende  Todesgefahr  abgewendet.    Die  Ausheilung  des  Zustandes 
nimmt  darauf  unverzüglich  ihren  Anfang.    Auch  hier  kommt  es  zunächst  zur  Aus- 
scheidung einer  Fibrinkapsel  an  der  ganzen  Peripherie  des  Blutklumpens,  welche 
freilich  in  dem  Maasse  dicker  ausfUlt,  als  hier  eine  grössere  Menge  von  fibrino- 
gener und  fibrinc^lastischer  Substanz  zu  Gebote  steht.    Diese  Kapsel  wird  von 
allen  Autoren  bestätigt.    Sie  hat  ursprünglich  die  Dicke  einer  Linie  und  mehr,  ist 
gallertig  weich,  und  gelblich  durchscheinend.  Später  macht  sie  eine  analoge  Meta- 
morphose durch,  wie  die  Kapseln  der  punctfftrmigen  Heerde.  nie  wird  au  einer 
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ungleich  dünneren  aber  auch  derberen  Schicht  fibrillftren  Bindegewebes,   welelies 
den  apoplectischen  Heerd  zu  allen  Zeiten  von  dem  umgebenden  GehimpareDehTm 
scheidet,    lieber  die  Verftndemngen ,  welche  das  ergossene  Blnt  erleidet,  ist  im 
Ganzen  wenig  bekannt.    Das  Hämatin  löst  sich  in  difiiiser  Weise  anf  und  imbibirt 
oft  weithin  die  Umgebangen  des  Heerdes,  bis  es  von  den  Geftssen  an^gesogen  mid 
entfernt  ist.    Ein  Theil  desselben  macht  die  Pigmentmetamorphose  durch  und  wird 
Veranlassung  zur  Ablagerung  von  gelben  Pigmentkömchen  und  HftmatoidinkrjrBtml- 
len  in  der  Narbe.    Im  Uebrigen  macht  das  Blut  eine  Bindegewebsmetaroorpho«^ 
durch  I  deren  Resultat  freilich ,  wie  beim  Arterienthrombus ,  eine  verschwindend 
kleine  Quantität  von  Bindegewebe  ist.    Immerhin  genügt  diese  kleine  Qaantitilt, 
um  die  Wände  der  Kapsel  zu  verlöthen  und  aus  dem  ganzen  Heerde  einen  einfachen 
Bindegeweb8streifen>  also  eine  Narbe  im  gewöhnlichen  Sinne  zu  erzengeB.     Daza 
kommt  es  indessen  nur  in  den  seltensten  Fällen.    Das  gewöhnliche  Endresultat  irst 
nicht  ein  Bindegewebsstrich,  sondern  eine  sogenannte  »apoplectische  Cyste,   d.  b. 
die  Wände  der  secundären  Bindegewebskapsel  collabiren  nicht,  sondern  es  Aüh 
i^ich  der  Raum  zwischen  ihnen  mit  einer  klaren ,  leicht  gelblichen  oder  ganz  farb- 
losen Flüssigkeit,  in  welcher  das  bindegewebige  Ergebniss  der  Blutorganisation  als 
ein  zartes,  loses  Spinngewebe  flottirt.    Zur  Erklärung  dieser  Eigenthflmliehkeit 
müssen  wir  wohl  auf  die  Nothwendigkeit  hinweisen ,  dass  die  gewaltige  Lücke  der 
Gehirnsubstanz  durch  eine  entsprechende  Raumerftlllung  ausgeglichen  wird,  womit 
es  denn  auch  übereinstimmt ,  wenn  diese  Cysten  nur  im  Innern  der  Hemisphbr 
gef^den  werden,  wo  eine  anderweite  RaumerAUlung  nicht  möglich  ist  wahrend 
die  seltenen  apoplectischen  Heerde  der  Oberfläche  einfache  Narben  bilden  und  die 
hierdurch  entstehende  Niveausenkung  durch  ein  wenig  Serum  meningeum    ans* 
gefallt  wird. 

Was  die  Veränderungen  anlangt,  welche  die  dem  apoplectischen  Heerde  be- 
nachbarte Himsubstanz  erfährt,  so  wird  derjenige  Theil  derselben,  welcher  wirklich 
zertrümmert  und  zerrissen  ist,  durch  fettige  Metamorphose  verflüssigt  und  ans  dem 
Wege  geräumt,  und  werden  wir  hierauf  bei  der  gelben  Erweichung  zurückzukom- 
men haben.  Interessant  wäre  es,  den  Process  der  Sequestration,  die  Abscheidnng 
des  intact  Gebliebenen  von  dem  Zerstörten  genajier  kennen  zu  lernen,  doch  fehlen 
hierüber  einstweilen  noch  alle  Angaben.  ' 

d.    Eficephaliiis,  Myelitis. 

§  686.  Ich  habe  an  einer  anderen  Stelle  bereits  die  Gründe  angefllhrt,  weicht* 
f  inigermassen  geeignet  sind,  uns  die  eigenthümliche  Erscheinung  zu  erklären,  das^ 
die  substantiellen  Entzündungen  der  Centralorgane ,  mit  Ausnahme  derjeoigoi, 
welche  durch  functionelle  Reizung  bedingt  sind,  eine  Neigung  haben,  sieb  auf 
einen  möglichst  kleinen  Raum  zu  beschränken  (§  665) .  Hier  darf  ich  mich  be- 
scheiden, die  Thatsache  nochmals  zu  constatiren  und  damit  den  grellen  Gegensatz 
hervorzuheben ,  welcher  in  Beziehung  auf  räumliche  Ausbreitung ,  Acnität  und 
Symptomatologie  des  Leidens  zwischem  dem  besteht,  was  der  Volksmnnd  »Gehirn- 
entzündung« nennt  (Meningitis),  und  demjenigen,  was  wirklich  Gehirnentzündung 
ist.    Die  eigentliche  Gehirnentzündung  verdankt  ihre  Entstehung  einem' Tnomia 
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im  weitesten  Sinne  des  Wortes,  das  soll  heissen :  einer  an  das  Oehirn  von  aussen 
herantretenden  örtlichen  Reizung.  Entweder  es  hat  wirklich  ein  Stoss,  ein  Schlag 
den  Schädel  getroffen,  ein  Stich  oder  Hieb  denselben  perforirt  und  das  Gehirn  ver- 
letzt, oder  ein  Entzündungs-  und  Eiterungsheerd,  welcher  ursprünglich  neben  dem 
Gehirn  lag ,  hat  das  Gehirn  an  der  Berfihrungsstelle  angesteckt,  oder  endlich  Ge- 
f^sverstopfung ,  atheromatöse  Entartung  etc.  haben  zu  einer  umschriebenen 
panctirten  Hämorrhagie  geführt ,  welche  dann  die  Entzündung  als  secundäres  Er- 
eigniss  nach  sich  zieht. 

§  687.  Der  Hauptaccent  ruht  bei  der  Encephalitis  und  Myelitis  auf  dem  Ver- 
halten des  eigentlichen  Himparenchyms ;  man  sagt  gewöhnlich ,  dasselbe  erfahre 
eine  eitrige  Schmelzung  und  wird  damit  wohl  auch  keine  Lüge  sagen,  denn  das 
Keaultat  ist:  ein  Eiterheerd  an  Stelle  der  Gehimsubstanz.  Aber  damit  ist  leider 
der  Modus  dieser  Einschmelzung  noch  keineswegs  festgestellt.  Auch  kann  man  bei 
dem  gegenwärtigen  Zustande  der  Eiterlehre  ein  erschöpfendes  Detail  gerade  hier 
wohl  am  wenigsten  erwarten.  Nur  Vermuthungen  lassen  sich  aussprechen  und 
einzelne  Puncto  zur  Orientirung  dürfen  festgehalten  werden.  Zu  diesen  letzteren 
rechne  ich  die  nicht  active  Theilnahme  der  nervösen  Elemente  an  der  Eiterpro- 
duction  und  die  intensive  Betheiligung  des  Gefilssystems  an  dem  Gesammtprocess. 
Die  Nervenfasern  im  Bereich  des  Entzündungsheerdes  sind  theils  in  unzusammen- 
hängenden Bruchstücken  im  Eiter  suspendirt,  theils  hängen  sie  in  einem  Zustande 
fortschreitender  Maceration  und  Auflösung  der  Wand  des  Heerdes  an.  Ich  konnte 
weder  fettige  noch  körnige  Degeneration  an  ihnen  nachweisen;  Marktropfen  son- 
dern sich  an  ihrer  Oberfläche  ab,  die  Axencylinder  mögen  allmählig  feiner  werden 
and  dann  zerfallen.  Die  Ganglienzellen  »im  Heerde«  werden  dunkelkömig  und 
erfahren  eine  Art  von  Zertrümmerung ;  ich  konnte  mehrmals  gut  charakterisirte 
Bmchstücke  derselben  nachweisen.  Von  dem  Verhalten  der  Ganglienzellen  in  der 
unmittelbaren  Nadibarschaft  des  Heerdes  wird  weiter  unten  die  Rede  sein. 

Vom  grössten  Belang  i)lr  das  Makroskopische  des  Krankheitebildes,  vielleicht 
aber  auch  i)lr  das  feinere  Geschehen  ist  die  Art,  wie  sich  der  BlutgefUssapparat 
betheiligt.  Die  intensive  Hyperämie,  welche  den  Reigen  der  Störungen  eröffhet, 
hat  ausnahmslos  zahlreiche  kleine  Blutungen  zur  Folge,  und  diese  fehlen  ja  auch 
da  nicht,  wo  die  Blutung  das  Primäre,  die  Entzündung  das  Secundäre  ist.  Kommt 
es  in  der  Folge  zu  einer  Erweichung  und  eitrigen  Schmelzung  des  Heerdes,  so 
mischt  sich  das  extravasirte  Blut  in  den  Erweichungsbrei  und  ertheilt  demselben 
eine  mehr  oder  minder  intensive  rothe  Farbe.  Daher  der  Name  »rothe  Erwei- 
chung«, welcher  so  gern  für  die  encephalitischen  und  myelitischen  Heerde  in  An- 
wendung gezogen  wird,  welcher  aber  natürlich  überall  wiederkehren  würde,  wo 
dasselbe  Resultet,  wenn  auch  durch  abweichende  Bedingungen,  erzielt  worden  ist. 
Für  die  entzündliche  Form  der  rothen  Erw^chung  ist  die  eitrige  Grundlage  cha- 
rakteristisch und  der  Umstand,  dass  der  Erweichungsheerd  rings  umgeben  ist  von 
einem  1  —  1 Y2  —  ^  Linien  breiten  Hofe ,  innerhalb  dessen  das  Parenchym  mit 
zalüreichen  Blntpuncten  durchsetzt  und  durch  die  beginnende  Eiterinfiltration  an- 
geschwollen ist. 

Die  wichtigste  von  allen  Fragen,  welche  uns  bei  der  Encephalitis  interessiren, 
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die  Frage:  woher  der  Eiter  selbst?  ist  noch  nicht  genügend  beantwortet.  Metf- 
nerl  nimmt,  auf  seine  mikroskopischen  Untersuchungen  gestützt,  eine  Vereitenuig 
der  GanglienseUen  durch  Theilong  und  Brutbildung  ihrer  Kerne  an.  Meine  eigenen 
Untersuchungen  haben  mich  gelehrt,  dass  die  Eiteranhftufung  zunlU^hst  um  diesel- 
ben Gefäisse  erfolgt,  welche  geblutet  haben.  Man  findet  dieselben  auf  Qnerachnit' 
ten  erhärteter  enoephalitischer  Heerde  (rothe  Erweichung)  mit  einem  TerfaHtniaii^ 
m&Bsig  breiten  Hof  von  Eiterkörperchen  umgeben,  auch  gelingt  es  mit  einiger 
Vorsicht  aus  dem  frischen  Präparat  eiterbedeckte,  mit  förmlichen  eitrigen  Schdden 
versehene  Gefösse  hervorzuziehen.  Endlich  sieht  man  ebenfalls  auf  Querschnitten, 
dass  diese  Eitermassen  das  ergossene  aber  noch  flüssige  Blut  von  den  Gel^feAen 
ab-  und  auseinandergedrängt  haben,  so  dass  dasselbe  statt  des  Tropfens  eiaen  Ring 
bildet,  welcher  den  Eiter  umgiebt.  Danach  würde  also  der  Eiter  von  der  Advoo- 
titia  der  Gefilsse  geliefert  werden,  man  könnte  auch  an  ausgewanderte  &rl>lo6r 
BluÜEÖrperchen  denken.  Trotz  alledem  möchte  ich  der  Xeuroglia  die  Fähigkeit. 
Eiter  zu  produciren,  nicht  ganz  absprechen :  dass  sie  überhaupt  Zellen  za  prodn- 
ciren  vermöge,  ist  mir  unzweifelhaft  (solitärer  Tuberkel,  Gliome ,  und  meine  eigenen 
eben  mitgetheilten  Resultate  sehe  ich  selbst  zwar  als  sicher  aber  nicht  als  er- 
schöpfend  an. 

'  Jenseit  des  eigentlichen  Eiterheerdes  stösst  man  wenn  auch  nicht  immer  auf 
eine  Zone  ödematöser  Durchtränkung,  in  welcher  nach  den  Untersuchungen  Ji/ity- 
»«r/'s  die  nervösen  sowohl  als  die  nicht-nervösen  Elementartheile  eine  Reihe  von 
Veränderungen  erfahren,  die  darum  ein  erhöhtes  Interesse  in  Anspruch  nehmen. 
weil  Meyneri  nicht  abgeneigt  scheint,  ihnen  eine  bedeutende  Rolle  auch  hei.  den 
chronischen  Gehirnentzündungen,  als  welche  er  mit  Recht  die  Psychosen  anlfnsst. 
zuzuerkennen.  Meynert  beschreibt  an  diesen  Ganglienzellen  eine  bläschenfönmgr 
Umgestaltung  des  Kernes,  eine  einfaehe  und  mehrmalige  Kemtheilung,  eine  hydro- 
pische  Aufblähung  und  eine  Sclerosirung,  endlich  einen  moleculären  Zerlall  nnd 
eine  Obsolescenz  des  Zellenleibes.  Von  diesen  Metamorphosen*  dürfte  die  kydru- 
pische  Aufblähung  des  Kernes  und  der  Zelle  wohf  ausschliesslich  der  rothen  £r> 
weichung  zukommen :  die  Sclerose  wurde  schon  von  Rokitamky  unter  dem  Nninea 
der  coUoiden  Umwandlung  beschrieben.  Das  Protoplasma  ist  beträchtlich  ver- 
mehrt und  von  einer  homogenen,  stark  lichtbrechenden  Beschaflbnheit,  die  gnose 
Zeile  erscheint  sehr  plump  contourirt,  die  Fortsätze  knotig  angeschwollen.  Der 
Kern  ist  nicht  mehr  sichtbar,  eher  noch  das  Kemkörperchen.  Meyneri  denkt  den 
Zustand  als  eine  Infiltration  mit  Protagon ,  dem  von  Liehreieh  entdeckten  Hnmpt- 
bestandtheil  des  Nervenmarkes,  zu  erklären.  Uebrigens  sind  alle  diese  Veiibi- 
derungen  mit  Ausnahme  der  Kemtheilung  in  den  Ganglienzellen,  welche  ich  mit 
Sicherheit  nie  constatiren  konnte,  regressiver  Art ;  es  könnten  noch  die  von 
sier  beschriebene  Verkalkung  und  übermässige  Pigmentinfiltration  hinzugef&gt 
den,  von  denen  die  erstere  eben&lls  u|p  alte  encephalitische  Heerde  geftmden  wlrtl : 
es  bestätigt  sich  aber  auch  hier,  dass  die  nervösen  Elemente  einen  nur  passiven 
Antheil  an  den  Störungen  nehmen. 


§  688.    Ueber  die  Möglichkeit  und  die  Art  und  Weise  der  Ausheilung 
frischen  encephalitischen  Heerdes  liegen  positive  Beobachtungen  nicht  vor.     Ich 
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halte  es  indesseu  ftlr  wahrscheinlich,  das»  gewisse  Formen  sowohl  der  gelben  Erwei- 
chung als  auch  der  sogenannten  apoplectischen  Cysten  als  Endergebnisse  der  Ence- 
phalitis erscheinen  können.   Dann  würde  die  gelbe  Erweichung  einen  Stillstand  des 
Processes,  die  apoplectische  Cyste  eine  V^rnarbung  bedeuten,  beide  aber  würden  als 
Altsheilungen   zu  betrachten  sein ,  ge^genüber  der  viel  gewöhnlicheren  Weiterent- 
wickelnng  des Entzündungsheerdes  zum  Gehirnabscess.    Wie  diese  Weiterent- 
wiekelung  geschieht ,  darüber  haben  wir  in  dem  vorigen  Paragraphen  einige  An- 
deutungen erhalten ,  es  geschah  aber  hauptsächlich  mit  Rücksicht  anf  den  Hirn- 
abticess,  wenn  ich  die  Frage  nach  der  Betheiligung  der  Neuroglia  noch  offen  erhielt. 
Dan  Wesentliche  bei  der  Entstehung  dessen ,  was  man  einen  Gehirnabscess  nennt, 
ist  nämlich  eine  derbe  bindegewebige  Kapsel ,  welche  den  Eiter  allseitig  gegen  die 
Hirnsnbstanz  abschliesst.    Diese  Kapsel ,  welche  bis  zu  ^j^  Linie  Dicke  erreichen 
kann  ,  geht  so  ununterbrochen  in  die  umgebenden  nervösen  Theile  über,  dass  der 
Gedanke  einer  selbstthätigen  Production  des  Bindegewebes  von  Seiten  der  Nerven- 
substanz sehr  nahe  gelegt  wird.     Die  definitive  Beantwortung  der  interessanten 
Frage  werden  wir  der  experimentellen   Untersuchung  überlassen  müssen ,  welche 
auch  bereits  auf  diesem  Gebiete  thätig  gewesen  ist  ^Leidesdorf  und  Stricker)  bis 
jetzt  aber  den  Kernpunkt  der  Angelegenheit ,  nämlich  die  Herkunft  der  entzünd- 
lichen Zellen  noch  nicht  tangirt  hat.    Ich  kann  meinerseits  genau  angeben .  was 
man  an  einem  älteren  Abscess  auf  Querschnitten  sieht,  welche  die  Abscessmembran 
und  das  zunächst  antsossende  nervöse  Parenchym  bis  in  das  Gesunde  hinein  um- 
fassen und  will  dabei  von  innen  nach  aussen    fortschreiten.     Der  Gehirneiter  hat 
eine  grünlich    gelbe   Farbe ,  synoviaartige    Consistenz ,    reagirt  meist  sauer ,    ist 
geruchlos  und  offenbar  von  einer  sehr  blanden  Beschaffenheit,    ohne  Neigung  zur 
Decomposition.     Die  Eiterkörperchen  sind  meist  mehr  kernig ,   was   vielleicht  eine 
Folge  der  danernden  Maceration  in  einem  leicht  sauern  Medium  ist.  Die  Oberfläche 
der  Abscessmembran  ist  glatt.    Eine  ununterbrochene,  ziemlich  dicke  Schicht  von 
fettig  degenerirenden  Zellen  giebt  ihr  ein  gelbweisses,  opakes  Ansehen.    Auf  die 
letztere  folgt  eine  Schicht  regulären  Keimgewebes,  welche  durch  ihre  ungleichmässi^e 
Dicke    wellenförmige  Unebenheiten  der  Oberfläche  verursacht.     Das  Keimgewebe 
geht  nach  aussen  in  ein.  sehr  lockeres  Spindelzellengewebe  über,   welches  deut- 
lich der  Oberfläche  parallel  stratiflcirt  ist  und  nur  hie  und  da  einen  Faaerzug  schräg 
in  die  Kuppen  der  Keimgewebshügel  aufsteigen  lässt.    Man  sieht  hier  überall  die 
schönsten  Spindelzellen,  jede  anscheinend  einfache  Faser  lässt  sich  bei  genauer  Be- 
sichtigung als  eine  Faserzelle  erkennen ,  so  dass  es  hier  wirklich  den  Anschein  hat 
als  ob  alle  in  der  nächst  äusseren  Schicht  folgenden  Bindegewebsfasern  ans  Spindel- 
zellen hervorgegangen  seien.    Von  der  eigentlichen  Faserschicht  der  Bindegewebs- 
kapsel,    welche  die  wechselnde   Dicke  der  Gesammtmembran  bedingt,  ist   wenig 
zu  sagen.    Sie'enthält  neben  den  Fasern  noch  immer  zahlreiche,  theils  runde,  theils 
geschwänzte  Zellen.    Letztere  werden  gegen  die  äussere  Oberfläche  immer  zahl- 
reicher, an  der  Oberfläche  selbst  gewinnen  sie  die  Oberhand  über  die  fasrigen  Theile 
und  nehmen  zugleich  grösstentheils  den  Charakter  von  Fett  -  Körnchenzellen  an. 
so  dass  hier  zum  zweiten  Male  eine  Zone  fettiger  Entartung  folgt,   welche  die 
Grenze  der  Abscessmembran  gegen  das  Nervengewebe  bezeichnet.    Ich  stelle  mir 
vor,  dass  der  Druck  des  wachsenden  Eiterheerdes  einerseits  als  Entzündungs-Keiz 
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eine  gewisse  Rcaction  der  Nachbarschaft  zu  Wege  briogt,  welche  sich  in  der  Proh- 
feration  zahlreicher,  junger  Zellen  knndgiebt ;  dass  aber  andererseits  den»- Ibe  Dnu-k. 
die  normale  Füllung  der  GefUsse  beeinträchtigt,  was  bei  den  etgenthfimlichen  Vrr- 
hältnissen  der  intracraniellen  Circulation  sehr  wohl  möglich  ist.    Das  Kesoltat  i^t 
eine  fettige  Degeneration  der  nengebildeten  Zellen,  d.h.  eine  Zone  gelber  ßrweichiui^ 
an  der  Grenze  der  Abscerismembran  gegen  das  Gehirn.  Allerdings  ist  die  Erweiebnni: 
niemals  eine  complete  Verflüssigung  der  Theile,  sondern  man  flberzengt  &ich  hal«! 
dass  durch  den  Brweichnngsheerd  hindurch  ein  Netzwerk  von  groben  Fas^em  aus- 
gespannt ist,  welches  sich  mit  der  Abscessmembran  einerseits,  mit  der  Nervensubc^taM 
andererseits  verbindet.  Diese  Faserzüge  sind  Bündel  von  NervenprimitivTöhren,welelir 
auch   Ganglienzellen  einschliessen ,  wo  es  sich  um  graue  Substanz   handelt ;   mt 
laufen  im  comprimirten  Zustande  der  Oberfläche  des  Abscessheerdes  parallel  und 
können  in  diese  Lage  nur  gebracht  sein  durch  Wachsthumsdruck  des  Ab8ce*ft<heenlr> 
selbst.   Erst  wenn  man  die  Abscessmembran  von  der  Hirnsubstanz  abhebt,  spjuiutn 
sie  sich  als  ein  Netzwerk  auf.    Die  Maceration  in  der  Erweichungsflüstiigkeit  hat 
übrigens  die   einzelnen   Fibrillen  aufs    schönste  isolirt,    die  Ganglienzellen    sind 
plattgedrückt ,   hie  und  da  in  lange  Spindeln  und  Bänder  verwandelt ,  der  Axeo- 
cylinderfortsatz  meist  erhalten ;  einen  Vorgang  der  Atrophie  konnte  ich  nur  In  dci 
allmähligen  Volumsabnahme   (Obsolescenz,  Meyverf)  nicht  in  einer  fettigen,  ot^l- 
loiden  oder  sonstigen  Metamorphose  erkennen.  Die  Neuroglia  ist  in  ihrer  alten  isft- 
stalt  entschwunden,  weil  sie  es  eben  ist,  welche  sich  in  die  jungen  Zellen  und  denm 
Aequivalent,   die  Erweichungsflüssigkeit  verwandelt  hat.    Suchen  wir  die  AnOUtgr 
der  Störung  noch  weiter  hinaus  in  die  Nervensubstanz  zu  verfolgen,  so  werden  wir 
an  den  meisten  Puncten  der  Oberfläche  vergeblich  suchen,  nur  hie  und  d«  bin  irh 
so  glücklich  gewesen,  erste   Theilungen  der  Neurogliakerue  zu  beobachten,    Wh 
nehme  aber  keinen  Anstand  darauf  hin  und  auf  Grund  analoger  Erfahnin^n  Wi 
anderen  Processen  bis  auf  Weiteres  zu  glauben ,   dass  die  ganze  den  Eiteriger ni 
sequestrirende  Biqdegewebsproduction,  inclusive  fettig  entartender  Uebergsuig^sxelWu 
von  der  Neuroglia  ausgeht. 

Die  Erscheinungen  der  acuten  und  abacedirenden  Myelitis  sind  denjeni^n  dt  r 
Encephalitis  vollkommen  analog.  Die  Form  der  Heerde  richtet  sich  nach  dtT  Art 
der  Verletzung;  Brüche  der  Wirbelsäule  pflegen  zunächst  Quetschungen  nnd  «Iahd 
demarkirende  Entzündung  und  Eiterung  der  Umgebung  der  gequetschten  Stelle  zs 
erzeugen  etc. 

e.   Hyperämie  tmd  Entzündung  bei  psychischen  Störungen, 

§  6S9.  Die  Aufsehen  erregenden  Studien  Meyneri's^)  über  die  patholo^M'hr 
Histologie  der  Psychosen  vindiciren  den  nervösen  Elementen  der  J^irnrinde  eine 
hervorragende  Rolle  in  dem  anatomischen  Ablauf  der  Krankheitsprocesse.  Jf^yM^»' 
ist  bemüht  darzuthun,  dass  den  verschiedenen  Formen  der  Erregung  naehweisbarr 


1 )  Dr.  Theodor  Meymrt :  Der  Bau  der  Grosshirnrinde  und  seine  Örtlichen  Verschiff 
denheiten ,  nebst  einem  pathologisch- anatomischen  CoroUorium.  Vierteljahrsdchrilt  der 
Psychiatrie.  18ö7.  I.  Heft  pg.  77.  ff. 
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Alterationen  bestimmter  Ganglienzellengrappen  entsprechen  und  wir  können  nur 
wünschen ,  dass  auf  diesem  Wege  immermehr  sichere  Data  gefunden  und  wieder- 
gefunden werden*). 

Die  physiologische  Berechtigung  der  nervösen  Substanz ,  in  erster  Linie  als 
Trägerin  der  Psychose  aufzutreten ,  wird  Niemand  a  priori  bestreiten.  Aber  leider 
läuft  noch  immer  Alles,  was  die  pathologische  Anatomie  an  Erfahrungen  gesammelt 
hat,  darauf  hinaus ,  dass  die  wesentliche  anatomische  Grundlage  aller  psychischen 
Störungen  in  einer  Blut^'ertlleilungsanomalie  und  deren  Folgen  su  suchen  sei. 
Nur  dass  die  einzelnen  Autoren,  welche  ihre  Thätigkeit  diesem  Gebiete  zuwandten, 
bald  diesen  bald  jenen  Punct  des  anatomischen  Krankheitsbildes  besonders  hervor- 
gehoben haben ,  und  daher  das  Ensemble  und  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen 
Momente  noch  nicht  mit  genügender  Klarheit  hervortritt. 

§  690.  Das  beinahe  ausschliessliche  Object  unserer  Betrachtungen  ist  daher 
eine  andauernde  Hyperämie  der  Gohinrinde ,  welche  die  allgemeine  Basis  der  Störungen 
bildet.  In  den  meisten  Fällen  und,  von  einem  gewissen  Zeitpuncte  an ,  in  allen, 
können  wir  diese  Hyperämie  als  eine  functionelle  aulfassen,  demnach  als  identisch 
mit  jener  activen  Hyperämie  der  Drüsen  und  Häute,  welche  dieselben  zur  Zeit  ihrer 
erhöhten  Thätigkeit  auszeichnet.  Charakteristisch  für  jede  functionelle  Hyperämie 
Ist  ihr  Sitz  in  den  Capillaren ,  welche  die  functionirenden  Elemente  zunächst  um- 
geben und  ihrePeriodicität;  in  der  letztern  spiegelt  sich  die  functionelle  Erschöpf- 
barkeit  der  Organe ,  die  Abnahme  ihrer  KeizempHinglichkeit ,  ihr  Bedürfniss  nach 
Huhe^und  Erholung.  Wie  aber,  wenn  eine  kfinstliehe  odet  gewaltsame  Aufregung 
den  Apparat  nicht  zur  Ruhe  kommen  lässt?  Es  giebt  eine  üeberreizung  der  Organe, 
welcher  ganz  besonders  anch  das  Centralnervensystem  ausgesetzt  ist.  Wer  kennt 


1 )  Meynevt  legt  seinen  Betrachtungen  eine  gewisse  Anzahl  höchst  schätzbarer  Data 
ü!K?r  den  Bau  der  grauen  Substanz  des  Grosshirns  zu  Grunde.  Er  zeigt ,  dass  jener  ein- 
gerollte Rand  der  Grosshirnrinde,  welcher  von  beiden  Seiten  in  Marksubstanz  gehüllt,  die 
Hakenwindung  nnd  das  Comu  Ammonis  bildet,  nur  multiple  pyrniidale  sog.  motorische 
GangUeuzellen ,  dsss  der  Kiechlappen  ibeim  Menschen  sehr  viel  unentwickelter  als  bei 
vielen  Säugethieren)  nur  rundliche  und  kleinere ,  sog.  sensuelle  Ganglienzellen  enthält, 
dass  die  Vormauer,  der  Mandelkern  und  die  Wand  der  Fossa  Sylvii  vorzugsweise  spindel- 
füruiige ,  mit  den  fibris  arcuatis  Aruoldi  zusamnienbäugende  Nervenzellen  führt  etc.  Er 
l)eziebt  diese  örtlichen  Verschiedenheiten ,  worin  ihm  jeder  beistimmen  wird ,  auf  Ver- 
schiedenheiten der  Function  und  stellt  belangreiche  Aufschlüsse  in  Aussicht,  welche  die 
Itathologiscbe  Anatomie  der  Psychosen  von  dieser  Seite  her  zu  gewärtigen  habe.  Leider 
ist  der  erste  Schritt,  den  Meynert  selbst  gethan  hat,  kaum  ein  glücklicher  zu  nennen.  Er 
geht  davon  aus ,  dass  in  einer  normalen  Ganglienzelle  der  Kern  sich  gewissermaassen  in 
die  Fortsätze  hinein  fortsetze  und  von  diesen  gebalten  werde .  dass  er  mithin  von  Natur 
nicht:  nind  sondern  eckig -zipflig  gedacht  werden  müsse.  Die  runde  Form  sei  bereits 
etwas  Pathologisches  und  bilde  das  erste  Glied  einer  Kette  von  Veränderungen,  welche 
weiterbin  zur  Theilung  des  Kemkörperchens  und  des  Kernes  führe  etc.  Dagegen  ist  ein- 
zuwenden, dass  an  möglichst  frischen  (ianglienzellen  die  Kerne  alle  rund  gefunden  wer- 
den, dass  daher  wenn  nach  Erhärtung  in  Chromaäurepräparaten  die  Kerne  durchschnittlich 
nicht  rund ,  sondern  spindelförmig  oder  pyramidal  sind .  diese  Formveränderung  wohl 
lediglieh  durch  die  Schrumpfung  des  umgebenden  Protoplasmas,  d.  h.  der  iasrigen 
Substanz  [Schuüze)  der  Ganglienzellen  zu  erklären  sein  dürfte. 
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nicht  an  Bicli  selbst  den  Vorgang,  welchen  der  Volksmund  das  »üeberspringeB  de«» 
Schlafes,  Aber  den  Schlaf  wegkommen^  bezeichnet.  Derselbe  kann  sieh  mehrmal 
in  kleiner  werdenden  Zwischenräumen  wiederholen.  Hier  handelt  es  sich  also  um 
eine  Ueberreizung  des  Gehirnes;  welche  bald  durch  Gemflthsbewegungen .  bali) 
durch  erhöhte  Inanspruchnalime  des  Verstandes  oder  der  Phantaaie,  bald  dorrh 
körperliche  Reizmittel  erzeugt  wird.  Dem  Znstande  der  Ueberreiznng  entspricht 
ohne  Zweifel  eine  ebenfalls  prolongirte  Hyperämie  der  Hirnrinde  nnd  hier  emeheiDt 
nun  der  Punct  von  dem  ans  wir  in  die  Aetiologie  der  Psychosen  eisen  Einblick 
gewinnen  mögen. 

Man  pflegt  die  Hyperämieen  in  Stauungs-  und  Wallungshyperämien  zu  scheidai 
Beide  Formen  haben  aber  mannigfache  Berührungspuncte ,  sie  gehen  oft  geradno 
in  einander  Aber,  wie  wir  es  z.  B.  §  492.  gesehen  haben,  oder  sie  greifen  wenigsteD^ 
episodenartig,  die  eine  in  den  Gang  der  anderen  ein.  Dies  letztere  geschieht  untt^r 
anderm  dann,  wenn  eine  wie  immer  entstandene  Fluxion  mit  einer  bedeutenden  nud 
gleichmässigen  Ueberfüllung  der  Capillaren  ihren  Culminationspunct  erreicht  hat 
Das  absolute  Mehr  von  Blut ,  welches  sich  jetzt  in  dem  betreffenden  Capinar^ebit-i 
vorfindet,  ist  sich  selbst  durch  seine  Schwere  eiu  Hinderuiss  der  Bewegang  nnd 
wenn  wir  dagegen  die  Verstärkung  der  vis  a  tergo  durch  die  Erweiterung  d«*r 
Arterien ,  den  ungehinderten  Abfluss  durch  die  leicht  zu  erweiternden  Venen  an- 
rufen ,  so  sind  damit  wohl  die  Mittel  angegeben  ,  wodurch  dies  Hindemias  in  dr r 
Regel  gehoben  wird,  an  der  Thatsache  selbst  aber  wird  nichts  geändert.  da«s  sieh 
im  Laufe  der  Wallungsblutfalle  ein  statisches  Moment  entwickelt,  welches  sich  dt-r 
Wiederausgleichung  def  Störung  entgegenstellt.  Dasselbe  wird  um  so  schwerer  in 
die  Wagschale  fallen ,  je  stärker  und  andauernder  die  Hyperämie  ist ,  je  an»* 
schliesslicher  sie  sich  auf  die  Capillaren  concentrirt,  endlich  je  zarter  und  nachgie- 
biger die  Wandungen  der  Capillaren  sind.  Nun  sind  die  Capillaren  der  Hirnrinde,  n  i»- 
alle  intracraniellen  Gef^se  (§672.)  von  einer  ganz  unverhältnissmässigen  Zartheit, 
auch  können  wir  uns  gerade  in  der  Schädelhöhle  wegen  der  absonderlichen  Druck- 
und  Gegendruckverhältuisse  (§672.)  ganz  gut  mit  dem  Gedanken  einer  ausschlieh.^- 
liclien  oder  wenigstens  sehr  vorwiegenden  Concentration  der  Blutfülle  auf  einen  be- 
stimmten Abschnitt  des  Gef^systems ,  also  hier ,  wo  es  sich  um  eine  ftmctionelle 
Reizung  der  Gehirnrinde  handelt ,  auf  die  Capillaren  nnd  Uebergangsgefksse  d«^ 
Hirnrinde  vertraut  machen. 

Wir  wundem  uns  daher  nicht,  wenn  gerade  bei  den  Hyperämieen  der  Himrindf 
ein  möglichst  nachtheiliger  Einfluss  der  beregten  statischen  Momente  eiBicbtlkh 
wird.  Eine  langdauemde  oder  eine  häufig  wiederkehrende  oder  endlich  eine  sehr 
heftige  Hyperämie  wird  gerade  hier  eine  Art  von  Stasis  erzeugen,  welche  ihrerseit.« 
in  erster  Linie  eine  Übermässige  Ausdehnung ,  in  zweiter  Linie  eine  Erschlaffung 
der  GeHisswandungen  hervorbringt.  Wie  ein  zu  stark  gedehntes  Oommiband  die 
alte  F'orm  nur  langsam  und  unvollständig  wiedergewinnt,  so  geschieht  es  auch  hier 
mit  den  elastischen  und  contractilen  Elementen  der  kleinen  Gefilsse.  Ist  einmal  dir 
Dehnung  ein  habitueller  Zustand  geworden,  so  treten  in  den  Oefilsswandungen  ent- 
sprechende organische  Veränderungen  ein,  welche  die  Rflckkehr  zum  normalen 
Caliber ,  die  anfangs  nur  eine  Frage  der  Zeit  ist ,  zur  Unmöglichkeit  machen  osd 
damit  ist  der  erste  Schritt  zur  Unheilbarkeit  der  Störung  gethan. 
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Dies  meine  AnffasBung  von  der  EntatehoDg  der  acateu  Psychose ,  wie  sie  mir 
bei  der  hiBtologiachen  UnterBucbuDg  der  Gebimriude  erwitctiHei)  ist.  Ich  muee  es 
natürlich  dem  Kliniker  ttberlafisen ,  die  übrigen  bekannten  ätiolt^seben  Momente, 
al«  dA  sind,  Alter,  Brblicbkeit,  Scbftdetbildung  und  Oaliberschwiinkangeu  der 
eniissaria  veuosa ,  Constitution ,  acute  Krankheiten ,  Tranksticht ,  Liederlicbkeit, 
ISIend  und  Entbebrnngen,  Oeecbwdtste  im  Gehirn,  Kopfverletzungen  u.  dergl.  mehr, 
entweder  auf  erhöhte  Reizbarkeit  der  Gehirnrinde  oder  auf  eine  erhöhte  Heizung 
derselben ,  oder  endlich  auf  eine  geringere  Widorstandsßlhigkeit  der  GeWsBwan- 
<1ungen  zunickzumhren .  leb  wende  mich  nun  znr  Darlegung  der  histologischen 
Veränderungen  selbst  und  werde  hier  die  ablieben  zwei  Stadien  des  acuten  und  des 
chronischen  Irreseins  festhalten. 

§  6Ü1.    I.  Acute  Zustände.    Diese  sind  entweder  auf  den  ersten  Blick  zu 
erkennen  oder  sie  sind  verhältnissmUssig  schwer  aber  sie  sind  doch  nachzuweisen. 
E»  ist  eine  zur  Zeit  noch  durchaus  nicht  aufgeklärte  Thatsacbe.  dass  die  Capillaren 
lies  Gebims  post  mortem  blutleerer  gefunden  werden,  als  die  Capillaren  irgend  eines 
anderen  Organes.   Auch  hyperämische  Füllungen  können  sieb  post  mortem   ganz 
ausgleichen.    Wir  müssen  daher  von  vornherein  kein  zu  grosses  Gewicht  auf  den 
directen  Nachweis  der  Hyperftmieen  legen.    Leichte   rosige  Färbungen  der  Mark- 
substanz ,  eine  kleine  Näance  Koth ,  welche  dem  gewähnlicben  Grau  der  Hirnrinde 
beigemischt  ist,  rattssen  hier  schon  als  sehr  bedeutungsvolle  Symptome  gelten ,  wo 
i>ie  aber  fehlen  ist  nicht  zu  schliessen ,  daas  sie  anch  während  des  Lebens  gefehlt 
lisben.  Wir  mOasen  uns  daher  an  die  indirecten  Beweismittel  halten.  Dabei  kommt 
DOS  vor  Allem  der  Umstand  zu  Statten,  dass  die  Himgefässe  leicht  bluten.    Die 
Hauptaufgabe  des  Histologen  würde  daher  sein ,  nachzuweisen ,  ob  die  Geßlsse  ge- 
blutet haben.  Nun,  es  giebt  Fftlte  von  acutem  Irresein,  insbesondere  t'Alle  von  Tob- 
tiuclit,    wo  die  Gehirnrinde  mit  zahlreichen  punctirten  Hamorrhagieen  durchsetzt, 
stellenweise  sogar  schon  in  rothe  Erweichung  übergegangen  ist.  Unter  diesen  Um- 
»tftnden  ist  es  freilieh  nicht  schwer  die  Blutung  zu  constatiren  und  auf  eine-intravitam 
beatandeneHyperftmiezuBohliessen,  wenn 
auch  von  dieser  selbst,  wie  ganz  gewöhn- 
lich, keine  Spur  zurückgeblieben  ist  und  ; 
die  QefSlflee  so  leer  gefunden  werden,  als 
ob  nie    ein  Tropfen   Blut  darin  circnlirt 
halte.  Da  ich  über  die  pnnctirte  flämorr- 
liagie  und  die  rothe  Erweichung  bereits 
ausführlich  gehandelt  habe,  so  will  ich  an 

dieser  Stelle  nur  einiger  Eigenthflmlich'-  "*'*^/'^*'  "**=*-'     --cr^ 

keiten  Erwähnung  thun  .    welche  fOr  ihr 

Vorkommen  bei  Psychosen  charakteristisch  uBmiK,i'b»["  o7'^^^^'"ua(Mn(^"'^  cü'iuu'ö* 
i>ind.  Was  zunächst  die  punctirte  Hämorr-  DiimiiKcmin  temhciK  und  durch  (imntiiifi. 
liagie  anlangt ,  so  erscheint  dieselbe  hier      tinn  «h-r^n  conmor  beieirbnftr  Ad.miiitii  m 

^  C  duicb  einen  Blulfrfuu   idq  den   mnRtn  GlftM- 

meisteos    als   Aneurysma    dissecans    der  MmeD  ii^fbabcn.  'iw 

kleinsten  Venen  (Flg.  176),    d.  h.   das 

Blut  bat  sich  nach  Durchbrechung  der  inneren  und  mittleren  Geftsshaut  zwischen 
dieser  letztem  und  der  unverletzten  Adventitia  Plirfz  gemacht  und  stellt  nun  eine 
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äpiudelförmige  dunkelblutrutlie  Anbchwellung  deäGefä^^es  dar.  Auf  dem  QuerscUnitt 
erscheint  dieser  Blutheerd  ebenfalls  als  runder  Tropfen  und  da  die  abgehobene 
Adventitia  sehr  wohl  als  eine  peripherische  einkapselnde  Fibringerinniing  an- 
gesehen werden  kann,  so  iHt  der  Nachweis  des  centralen  Gefä>*8e8  unbedingt  nOtfaig, 
um  uns  vor  Verwechselung«*n  mit  der  freien  Hämorrhagie  zu  f^ichern.  Es  kommt 
fi'eilich  nicht  viel  darauf  an ;  freie  und  interparietale  Blutungen  kommen  meisten» 
gemischt  vor,  nur  dass,  wie  angedeutet,  bei  der  circumscripten  Bncephalitis  dii^ 
freien,  beider  diffusen  Bncephalitis,  als  welche  wir. die  PsyclioKcn  vor  der  Hand  be- 
trachten wollen ,  die  interparietaleu  vorwiegen. 

In  Beziehung  auf  die  rothe  Erweichung  der  Gehirnrinde,  welche  bei  Tob- 
süchtigen vorkommt ,  ist  namentlich  das  eigenthttmlich  8chichtwei.se  des  Auftretens 
zu  betonen:  Am  häufigsten  findet  sich  die  mittlere  Schicht  der  Hirnrinde  erweicht, 
daher  beim  Versuch,  die  Piamater  von  der  Gehimoberfläche  abzulösen,  die  äussere 
Schicht  mitzufolgen  pflegt ;  seltener  betrifft  die  Erweichung  die  äusserste  Schicht 
selbst,  wo  dann  beim  Abziehen  der  Pia  mat«r  die  Oberfläche  rauh,  wie  geschwtlrig^ 
zurückbleibt ;  am  seltensten  bildet  sich  eine  Erweichungsschicht  an  der  Grenze  der 
Hirnrinde  und  des  Markes.  Ich  glaube,  dass  diese  eigenthümliche  Localisation  mit 
der  von  Arndt  entdeckten  Verästelungsweise  der  Hirnrindenstämmchen  in  drei 
übereinanderliegenden  Etagen  zusammenhängt,  eine  Verästelungsweise,  welche 
den  Wachsthumsphasen  des  Gehirns  entspricht,  zugleich  aber  wohl  in  einer  näheren 
Beziehung  zurVertheilung  der  Function  an  die  verschiedenen  so  bestimmt  charakte- 
risirten  Schichten  der  Hirnrinde  steht ,  wie  wir  das  bekanntlich  bei  den  meisten 
complicirten  Organen  in  ähnlicher  Weise  antreffen.  Wäre  die  Vermuthung  richtig^, 
so  dürfte  der  Ort  der  Erweichung  zugleich  als  der  Ort  der  höchsten  functioneUen 
Reizung  angesehen  werden  können.  Doch  kann  dies  eben  nur  als  Fingerzeig  fQr 
weitere  Untersuchungen  dienen. 

§  692.  Gehen  wir  zu  den  gewöhnlichen  Formen  über ,  bei  denen  die  hämorr- 
hagischen Zustände  minder  ausgesprochen  sind,  so  wiederholeich,  dass  minder  ans- 
gesprochen  noch  nicht  gleichbedeutend  ist  mit  fehlend.  Man  versuche  nur  die  Ge- 
fassbäumchen  der  Gehirnrinde  nicht  durch  einfaches  Heraubreissen,  sondern  durch 
vorsichtiges  Ablösen  der  Pia  mater  unter  einem  ganz  sanften  Wasserstrahle  zu  isoliren , 
so  wird  man  oft  erstaunt  sein  wie  viel  Aneurysmata  dissecantia  tibersehen  werden, 

wenn  man  sich  mit  blossen  senkrechten  Durchschnitten 
begnügt,  uoch  mehr  aber,  wieviel  minder  ausge- 
breitete, aber  doch  sicherlich  hämorrhagische  Wand- 
infiltrationen  vorkommen.  Ebenfalls  sehr  empfehlens- 
werth  sind  Flächeuschnitte  durch  die  graue  Substanz. 
Die  wirklich  extravasirten  rothen  Blutkörperchen 
drinsren  unmittelbar,  aber  verschieden  tief,  in  die  be- 

Fig.  177.     Zahlreiche   Aneurysmata 

dissecantia  an  den   Verästelungen     uachbarte  Gehimsubstauz  ciu  Und  bilden  SO   kleine 
einer  kleinen  Hirnvene.  rotHc  Höfc  um  die  Gefässlttckcu ,  wclclie  nach  aUBsen 

hin  mit  verwaschener  Grenze  aufhören.  An  einer  Gehirnrinde,  welche  ftlr  eine  ober- 
flächliche Betrachtung  geradezu  gar  nichts  darbot,  fand  ich  viele  einzelne  Blutkör- 
perchen frei  in  dem  Parenchyme  liegen  und  bin  dadurch  erst  recht  auf  die  grosse 
Verbreitung  minimaler  Blutungen  aufmerksam  geworden. 
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§  693.  Noch währeuddesacutenStadiuinttbegiuntnbrigfmdieUDiwftadliingder 
extravasirtei)  Blutkörperchen,  renp.  ihres  HämatinK,  in  Rgment  und  etwa»  Bindege- 
webe, Das  Pi^mentermheintin  Ter-  ,    .=..-. 
»•-hiedengroeHeiinindenoder  ellipti- 
schen Rchollen,   welche  in  kleinen 
< ;  nippen  zu  zwei,  vier  und  mehreren 
iiider  AdventKia  der  GefUase  gef>in- 
ilf-n  werden  (Fig.  17^»).  Amhfreiiin 
llimparenchynie  findet  maneinzelne 
l'i^iientknrm'ljen.    docli  ist   dies 
eine  Seltenheit  w&hrend  wiederum      — 

fiiie    stärkere    Pigmentirung    der  -   -■ 

(J^nglienzelienoftgenugvorkomiut.     l;t„'BUfXl'-''DlTL'':Xl':if:'^.ZJl^^^ 
■So  tindi-tmaiidennbei  vielenacuten     >d>eDUiiriifr  Hamorrhip»,  tiKuirnik.irp«  etc.    uvbtr  dir 
KälleD  vonIrre«!in  frische  liSiuorr-  c.piiurjrfi«. .i.ho  den  t..i  .«  no.   ■/». 

liMf^iscbc  Vorgänge,  neben  den  fipuren  früher  statlgehabl^r  Blutungen  im  bunt«n 
Wechsel  nebeneinander. 

§  094.  Bxtravasirtes  Blut  und  Blatpigmeut  ttind  gl Dckl icher wei^e  schwer  zu 
tilgende,  darum  aberde^tn  zuverltissigere  Kriterien  stattgehabter  Hyperämicen.  Dass 
>o  nicht  die  einzigen  »^ind,  habe  ich  oben  bereits  angedeutet,  indem  ich  darauf  bin- 
wie>,  das  gewisse  mit  der  Zeit  eintretende  Desorgauisattunen  den  (Je filss Wandungen 
<lie  Klickkehr  zur  Norm  erschwerten.  Von  diesen  Üefiorgani*»tionon  der  Gefäss- 
wAndnngen  gebärt  nur  eine  noch  in  den  Bereich  der  acuten  Zustände-,  Das  iüt 
jene  sogenannte  "fettige  Entartung«  der  Capiliargef^sse ,  welche  Qbrigens  bei 
Psychosen  keineswegs  constant ,  ausserdem  aber  noch  nach  «nder weitigen  heiligen 
und  anhaltenden  A^tationen  der  HirnsubstMiz ,  z  B  nach  Typhns,  Pocken  etc. 
gefitoden  wird  K«  ist  eine  Anhäufung  von  Fettrftpfchen  in  der  nächsten  L'mgebung 
der  Kerne.  Ein  kleiner  Ueberrest  von  weicherem  Protoplasma  ist  hier  stets  noch 
vorräthig,  dieser  lässt  die  Feftrßpfchen  in  seinem  Innern  auftreten  und  so  entstehen 
»D  der  AnRscnseite  der  GefiLsse  kleine  dreieckige  Anschwellungen,  welche  die  dunkeln 
l'ettrflpfchen  und  je  einen  Kern  beherbergen  und  dem  Gefässe  ein  sehr  zierliches 
An«^hen  geben  (Fig,  I7S.  Fig,  180),  Die  Frage  ist  nnr,  ob  wir  ein  Recht  haben 
diesen  Fnnd  als  regressive  Metamorphose  zu  deuten.  Gerade  hier  liegt  die  Möglich- 
keit so  nahe,  dass  die  Fettröpfchen  anderswoher,  z,  B,  aus  der  Gehirn  Substanz 
^elb^t  in  das  Protoplasma  anfgenommen  seien,  die  unmittelbare  Berührung  der  fett- 
haltigen Zellen  mit  dem  t^rnAfarungsduidum  [Asut  ausserdem  den  Gedanken  an  eine 
Emithningsstörung  zurücktreten ,  endlich  haben  Ltidesdorj  und  Stricker  bei  trau- 
matinchen  Entzbndnngen  mit  grosser  Bestimmtheit  nachgewiesen ,  dass  die  beregte 
fettige  Entartung  sich  sehr  wohl  mit  einem  activen  Verhalten  der  zelligen  Thelle, 
mit  Kenitheiinng  und  Zellcnbildnng  verträgt,  ^u  dass  sie  geradezu  auf  den  Ge- 
danken gekommen  sind,  die  Körnchenzellen  mit  den  Zellen  des  Bildungsdotters  in 
Parallele  zu  stelleii.  Ich  habe  dagegen  nur  den  Einwand  zu  machen,  dass  die  fettige 
Mclamorpliose  ein  anerkannt  hftnhger  Rfickbildnngsmotius  alternder  oder  schlecht 
genfthrter  oder  aus  dem  urganihchen  Verband  gesell  ied euer  Zellen  ist,  dass  selbst  die 
reiclilichst  dargebotene  Nahrung  allein  den  Untergang  nicht  hiutanzuhalten  ver- 
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mag,  wie  das  Schickäal  vieler  farbloseu  Blutzelleo  und  die  fettife  Usnr  der 
Geßläge  (§  208.)  beweist,  Dod  das»  dieselbe  fettige  Metamorphose  der  GefsAse,  eia 
we^eDtlicher  Beatandtheil  der  gelben  Erweicbong  ist,  welche  gewdhnÜch  durch 
directe  Aufhebung  der  Circulation  und  Ernährung  in  einem  umBchriebeoen  Htr«- 
iibschnitte  entsteht.  Mag  nun  die  Bedentaug  des  Fetteä  in  nnserom  Falle  sein 
welche  sie  wolle,  darin  stimmen  meine  Befunde  jedenfalls  mit  denen  von  Leidtadorj 
und  Stricier  übereiu ,  daas  es  sich  bei  aller  Fettinfiltration  dennoch  um  einen  pro- 
grcBBiven  Process  handeln  könne.  Denn  was  sich  hier  an  der  Auasenflichv  d» 
Gefäsue  je  länger  je  mehr  hervorbildet  und  was  am  meisten  eu  der  dauernden  Des- 
organisation der  letztem  beiträgt,  ist  eine  effective  Neubildung  von  Bindegew«b»- 
zellen  und  Fasern,  wie  ein  Blick  auf  das  zweite  Stadium  der  StSrong  beweiiten  wird. 
§  695.  Chronische  Zustände.  Die  späteren  Phasen  der  die  PsychoM^n 
begleitenden  anatomiBchen  Slflrung  sind  sehr  viel  besser  gekannt  als  die  fraberen. 
wohl  hauptsächlich  darum,  weil  »ie  mehr  in  die  Augen  fallen.  Sie  lassen  sich  in 
zwei  Richtungen  verfolgen.  Einenteits  nämlich  bewirkt  die  chronisch  gewordenr 
Hyperämie  des  Gehirns  Jene  venöse  Stauung  in  der  Ka  mater,  welche  ich  §  676.  ff. 
als  Hydrocephalus  externus  beEchriebeu  habe.  Die  Erweiterung  und  Schlin^lun^ 
der  Venen ,  die  zellige  liihltration  der  Arachnoldea ,  das  Oedem  des  Ra  mater ,  die 
Atrophie  des  Gehirnes  vereinigeD  sich  zu  höchst  charakteristischen  Krankheitebil- 
dern. Andererseits  schlieset  sich  an  die  Hyperämie  der  Hirngefitsse  eine  periTsscnllre 
Bindegewebsent Wickelung  an,  welche  auf  das  Gehirn  selbst  tibergreifl  und  dadun-b 
in  letzter  Instanz  auch  einen  Schwund  der  nervösen  Elementartheile  veranlasst. 

§  696.  Fassen  wir  zunächst  die  GefSsse  ins  Auge.    Stricker  nimmt  an,    da^i 

an  der  Aossenfläche  der  Capillargetässe  eine  eontinuirUche  Schicht  von  Protoplaäua 

cxistirt,  welche  unter  anderm  fUr  die  Entwickelung  des  Gefässystemes ,  aosserdeiD 

aber  auch  fUr  die  von  den  Gefässeii  ausgehenden  anderweitigen  Neubildan^n 

verantwortlich  liei.     Mit  dieser  Annahme  stimmt  das  Verhalteu  der  Capilluvo 

bei  acuten  nnd  chronischen  Entzündungen  des  Gehirnen  auffallend  ttberein.     Üb 

verweise  theils  auf  die  bereits  besprochene  eitrige  EncephaUtis.    theils  auf  di«- 

—  später  zu  besprechende  Uimscle- 

rose  und  die  graue   Degeneration 

desBllckenmarkeg.    Auch  bei  dei 

Psychosen  zeigt  sich  eine  massig« 

Vermehrung    des    perirascollren 

Protoplasmas ;  neue  Kerne  zeigen 

sich ,  welche  durch  Theilnng  der 

alten .  etwas  vergrösserten  CapÜ- 

"*  larkerne  entstanden  sind ,  endlich 

•  ^  wird  die  Verdickung,   der  Wand 

Fig.  178.  KitiB«  vcor  und  opiUtirn  iiu  der  Hirprindc  einer    uud  der  grössere  ZellenreichtfaiUD 

Kith'o'''r.c'h  Sr  *^8l'i'""h"  *'"''"  hi""d''"i""''  """  "'"'"     *"'^''  ^'^^"^  ungeübten  Auge  denl- 

•ihrna    Wandnngrn.      Dir    Fotlrllu   gtbtn  milu   lon  den      Uch.       WaS    aber      die       Diagnu:>P 

Kirnniiien  iiu.  'Iih.  y^p  jiUem  sichert,  ist  das  Hervor- 

treten zahlreicher,  feiner,  seh wachlichtbrech ender  ProtoplagmafortsAtze,  w^he  dem 


1.  Hyperämie  und  Entzündung.  563 

« 

GreflU8  ein  fremdartiges,  Btachliches  Aussehen  verleihen  (Fig.  179).    Diese  Fort- 
sätze stehen  in  Verbindung  mit  einem  System  von  Saftzellen .  welches  sich  inzwi- 
schen in.  der  Hirnsubstanz  selbst  gebildet  hat  und  auf  senkrechten  Durchschnitten 
aamentlich  dann  erkannt  wird,  wenn  man  die  Präparate  dbm  Gehirn  frisch  ent- 
nimmt.   Die  Behandlung  mit  Canadabalsam,  Terpenthinöl ,   selbst  Olycerin  macht 
das  Netz  meist  unsichtbar ;  was  man  danach  noch  von  ihm  sieht,  sind  sclerotische  und 
darum  stärker  lichtbrechende  Bruchstücke,  welche  ziemlich  häufig  vorkommen. 
Dieaea  Saftzellennetz   entspricht   in  seiner  Verbreitung  d.  h.  in  der  auf  ein  6e- 
ßüEidtenitorium  kommenden  Zahl  von  sternförmigen  Zellen  so  sehr  dem  gewöhnlichen 
Verhältnisse  an  andern  blutgel^shaltigen  Bindesubstanzen,  dass   man  sich  nur 
iingern  von  dem  Gedanken  trennt,  es  möchte  hier  eine  physiologisch  präformirte 
Einrichtung  zu  Grunde  liegen ;  doch  konnte  bis  jetzt  dieser  Nachweis  nicht  er- 
langt werden.  Ich  glaube  daher,  dass  hier  ein  wirkliches  Hineinwachsen  von  Seiten 
der  Gefilssoberfiäche  stattgefunden  hat,  wofür  uns  ja  auch  in  der  Gefiissneubildung 
durch  Ausläufer  (§220.)  ein  so  brauchbarer  Anhaltspunct  geboten  wird.  L.  Meyer, 
der  sich  um  das  Studium  dieser  Veränderungen  das  grösste  Verdienst  erworben  hat, 
spricht  sogar  von  einer  wirklich  vorkommenden  Gefässneubildung  in .  der  Gehirn- 
rinde.  Die  Gefössneubildung  wäre  dann  ein  weiterer  Schritt  auf  der  Bahn,  welche 
durch  das  Hervorsprossen  von  Protoplasmafortsätzen  an  der  Oberfläche  der  Capil- 
laren ,  Kernbildung  und  Entwickelung  eines  anastomosirenden  Netzes  von  Binde- 
gewebszelien  betreten  ist.    Das  Wesentliche  bei  der  Sache  ist  die  ausschliessliche 
Betheiligung  des  Gefiissbindege wehes  im  Gegensatze  zur  Neuroglia,  welche  unver- 
ändert bleibt.     Wir  werden  Gelegenheit  haben ,  auf  ganz  ähnliche  Verhältnisse 
bei  den  Geschwülsten  des  Gehirns  zurückzukommen. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  erfahren,  sind 
gegenüber  den  bis  dahin  geschilderten  Vorgängen  am  Gefässapparate  nur  secundärer 
und  passiver  Natur.  Am  häufigsten  ist  eine  gewisse  Atrophie  der  Ganglienzeilen, 
verbunden  mit  der  bereits  erwähnten  bräunlichen  Färbung ,  welche  wohl  durch  an- 
gezogenes Hämatin  bewirkt  wird.  Der  definitive  körnige  Zerfall,  die  Wassersucht 
und  Sclerose ,  namentlich  aber  die  Kerntheilung,  welche  Meynert  uns  kennen  ge- 
lehrt hat  (siehe  §  689)/  kommen  nach  meiner  Erfahrung  nur  in  sehr  beschränktem 
Umfange  vor.  Häufiger  findet  sich  eine  Theiiung  der  Neurogliakörner ,  doch 
scheint  dieselbe  ohne  weitere  Folgen  zu  sein.  Man  sieht  eben  nur  etwas  viel  Körner» 
wo  man  normal  nur  wenig  zu  erwarten  hat,  hie  und  da  auch  kleine  Ketten  und 
Nester  von  Kömern.  An  der  Bildung  des  erwähnten  Bindegewebszellennetzes  sind 
sie  unschuldig. 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  anlangend,  so  erklären  sich  die  meisten 
derselben  durch  den  äussern  Dnick ,  welcher  von  Seiten  der  ödematösen  Pia  mater 
auf  die  Hirnoberfläche  ausgeübt  wird.  Die  lederartige  Consistenz  und  die  weiss- 
liehe  Verfärbung  der  Hirnrinde  mögen,  wo  sie  vorhanden  sind,  auch  mit  auf  Rech- 
nung der  Bindegewebsdurch wachsung  zu  setzen  sein.  Dass  die  letztere  von  mir  für 
die  eigentlich  desorganisirende,  das  Denkwerkzeug  unbrauchbar  machende  Störung 
angesehen  wird,  brauche  ich  wohl  nicht  hinzuzufügen. 
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2.  Mkr  Erweicbmg. 

§  697.  Man  versteht  unter  gelber  Erweichung  die  gänzliche  Auflösung  und 
Verflüssigung  umschriebener  Theile  des  Centralnervensyfttem«  im  Wege  der  fettigen 
Degeneration.  Zum  Zustandekommen  der  gelben  Erweichung  ist .  Beeinträchti^ng 
und  Unterdrückung  der  Circulation  die  wichtigste  Vorbedingung :  wir  begeben  ihr 
daher  hau pt^^ächlich  im  Gefolge  acut  entzündlicher,  embolischer  und  hämorrhagieclMfr 
Zustände,  wie  wir  sie  im  vorigen  Abschnitt  kennen  gelernt  haben.  Dsw^  die  EnibnKe 
direct,  d.  h.  ohne  das  Mittelglied  einer  punctirten  HämoiThagie ,  gelbe  Erweichung 
erzeugten  könne,  ist  meinem  Ermessen  nach  noch  nicht  hinreichend  bewiesen,  doch 
dürfen  wir  einstweilen  die  Möglichkeit  zugestehen,  üeberall  stellt  die  gelbe  Er- 
weichung das  Endresultat  dar ,  möge  sich  die  Aufeinanderfolge  der  voraiifgehenden 
»Stwungen  in  dieser  oder  jeuer  Weise  gestaltet  habtni.  Am  hänflgt^ten  nind  folgende 
licihen:  1.  Embolie,  punctirte  Hämorrhagie,  gelbe  Erweichung.  2.  Punetirte 
Ilämorrhagie,  Thrombose  der  Oapillaren.  gelbe  Erweichung.  3.  Punctirte  Hämorr- 
hagie, Entzündung  (rothe  Erweichung)  gelbe  Erweichung.  4 .  Encephalitis ,  punc- 
tirte Hämorrhagie,  rothe,  dann  gelbe  Erweichung.  Die  gelbe  Erweichung  sagt  nns 
nur  so  viel,  dass  in  dem  jeteigen  Stadium  des  Processes  die  regelmässige  Ernährung 
dauernd  unterbrochen  worden  ist.  Wir  finden  sie  daher  auch  bei  einer  ganzen  Anzahl 
anderer  (Gelegenheiten.  So  ist  es  mir  vorgekommen,  dass  das  Marklager  im  Vorder- 
lappeii  der  rechten  Grosshirnhemisphäre  vollständig  gelb  erweicht  war»  weil  die  g:r«ne 
Substanz  ringsum  gliomatös  entartet  und  somit  die  Blntcirculation  durch  die  Rinde 
gehemmt  war.  Um  die  meisten  Geschwülste  mit  (centralem  Wachsthum  flndet  man 
eine  Zone  gelber  Erweichung  hervorgerufen  durch  den  Druck  der  Geschwulst  auf 
die  Blutgeßisse  der  Nachbarschaft ;  eö  ist  gradezu  unmöglich ,  eine  erschöpfende 
Uebersicht  dieser  Fälle  zu  geben ,  es  bleibt  vielmehr  dem  Scharfsinn  des  Einzelnen 
fiberlassen ,  das  Zustandekommen  der  gelben  Erweichung  in  jedem  einzelnen  Falle 
zu  erklären. 

§  698.  Gehen  wir  nun  zu  dem  Histologischen  der  gelben  Erweichung  Aber,  w 
setzt  sich  dieselbe  aus  zwei  Factoren  zusammen ,  aus  der  Auflösung  und  VerllÜÄ- 
sigung  der  nervösen  Theile  und  aus  derjenigen  des  Bindegewebes  und  der  Geßl^^e. 
Die  erstere  geschieht  ohne  Entwickelnng  von  neuen  Forraelementen,  charakteristiscb 
ist  dabei  nur  das  Verhalten  des  Markstoflt^s.  Derselbe  gerinnt  zunächst  nm  den 
Axencylinder  (§  32) ,  dann  tritt  er  aus  und  erhält  sich  noch  eine  Zeit  lang  in  ge- 
wissen Tropfen  und  Trümmern,  welche  durch, die  Mannigfaltigkeit  und  daa  Bisarre 
ihrer  äusseren  Gestaltung  hinlänglich  chftrakterisirt  sind.  Einige  sind  kolbig,  keulen- 
förmig ,  andere  gelappt ,  knänelartig  eingerollt  oder  in  eine  grosse  Zahl  kolbiger 
Fortsätze  ausgezogen.  Bei  massiger  Erwärmung  des  Objecttiscbes  bilden  sieh 
knglige  Tropfen,  bei  Wasserzusatz  treten  eigen thttmliche  Quellungs-  und  ZerklOf- 
tnngsphänome  an  ihnen  hervor ,  welchen  durch  Balzlösung  wieder  Einhalt  geboten 
werden  kann.  Endlich  verschwinden  aber  auch  diese  Dinge  und  wir  erhalten  eine 
homogene  eiweisshaltige  Flüssigkeit ;  vielleicht  dass  der  Markstofi*  sich  in  Fett  nnd 
Ei  weiss  zersetzt  und  die  Fettkörnchen,  welche  dabei  frei  werden,  zunächst  mit  dem 
Übrigen  fettigen  Detritus  zusammentreten. 
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Anders  verhalten  sich  Bindegewebe  und  Gefä«se  bei  ihrer  Verflüssigung.  Hier 
h'pielt  die  fi-ttige  Entartung  eine  Hauptrolle,  hier  wird  Niczuui  eigentlicli  destniiren- 
dcii  FriK-ess.  öiuimtliche  Zellen  der  Neiiriigliii  waudelii  sich  in  KOrnchenkugeln 
nm.  Man  kann  an 
senkrechten  Dnrch- 
ricbnitten  dnrch  die 
(ir«™ze  de»  Erwei- 
«^hungsheerdes  iFig, 
ISO.)  die  Ansamm- 
lung  kleinater  Fett- 

k  ßmcbenaggr  egate 
zwieclien  den  Ner- 
ven fasern  Mb  zur 
Ausbildung  ganz  co- 
lo.^xaler  Körnchen- 
kngeln  verfolgen. 
Die  letztem  xind  in 
der  ErweichungH- 
fltl«t*igkeit  suspendirl 
und  verleitien  ihr  die 

eigenthUmlicbe   Fär-  <>*'»»■  ' 

bung,  nach  welcher  der  Vorgang  seinen  Namen  erbalten  hat.  lieber  schwarzem 
(jrund  kann  mau  die  Kömchenkugeln  schon  mit  bluseemAnge  als  kleine  Stäubchen 
.schwimmen  sehen.  Auch  die  tießtsse  gehen  durch  fettige  Metamorphoiie  zu  (irunde. 
Man  Atht  Kpindeltiirmige  Fe ttkörncben häufen  an  den  Kernitetlen  der  Capillaren, 
^rröasere  confluirende  Fe tt körn chen  mästen  unter  der  Adventilia  der  stärkeren  üe- 
fa^schen.  Die  letztere  fand  ich  (Fig.  180  D.)  durchgängig  abgehoben,  wie  wenn  ein 
inlerparie taler  Lymphrauro  zunr  Vorschein  gekommen  wftre  Die  homogenen  Häute 
der  Geftsw  und  die  Örundsuhstanz  der  Neuroglia  Iflsen  sich  ohne  Zweifel  direct, 

wenn  anch  ganz  allmflhtig  auf,  so  da.«  in  der  Erweichiiugsflnssigkeit  nur  die  Fett- 

kiVrachen  und  Feltkörnchenkugelu  gefunden  werden. 

§.  699.  Soweit  das  bistuloginche  Detail  Der  makroskopische  Effect  wird 
natürlich  verschieden  ausfallen,  je  nachdem  die  Lage  de.s  Heerden  einer  Hesorption 
der  Erweich nngsprmlucte  gnuHfig  ist  oder  nicht.  Erweichung.<heerde ,  *e!che  in- 
mitten der  HemiKphAren  liegen,  klln  neu  des  halb  nicht  obliteriren.  weil  ihre  Wandnn- 
dungen  nicht  collabiren  künnen ;  die  Fettktirnchen  werden  vielleicht  «püter  resorbirt , 
die  FlHsKigkeit  kiftrt  sich .  es  entsteht  eine  Cyste .  aber  dabei  hat  es  auch  sein  Be- 
wenden. Liegt  der  Heerd  ,  was  im  Corpus  striatum  httuKg  vorkommt ,  der  Ober- 
tlftche  der  Ventrikel  nahe,  so  entitteht  wohl  eine  leichte  Einsenkung  der  trennenden 
.Schiebt  und  die  Erweichungshöhle  obliterirt  gltuzlich.  Prägnanter  alwr  stellt  sich 
dieses  Einsinken  dar ,  wenn  der  Zerstflning-proceHs  die  Hinirinde  selbst  betraf 
Man  findet  nicht  eben  seilen  Falle  von  ausgebreitetem ,  gewöhnlich  mehrfachem 
OberflJhsheDdefi'ct ,  aber  welchem  die  Pia  matcr  entweder  collabirt  oder  mit 
eiifacb  ödematoter  Flossigkejl  oder  endlieb   mit  gelber  Fettemiihiun  gefüllt  ist. 
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Die  bräUDÜche  Färbung,  welche  die  zunäcböt  anstossende  Himsubstanz  darbietet, 
deutet  im  Allgemeinen  auf  hyperämisch-hämorrhagische  Zustände  als  U^^ache  de» 
Defectes,  doch  hat  das  primäre  Leiden  bis  jetzt  nicht  mit  Bestimmtheit  ermittt^t 
werden  können.  Nur  dass  die  schliessliche  Beseitigung  der  zerstörten  Parthieeo 
der  Hirnrinde  der  gelben  Erweichung  zu  danken  ist,  erscheint  gewiss :  ebenso  di^ 
die  ganz  oberflächliche  Lage  des  Erweichungsheerdes  die  spurlose  ReiM>rption  der 
Erweichungsflüssigkeit  möglich  gemacht  hat. 

§  700.  Hie  und  da  sind  in  unserer  Darstellung  der  entzündlichen  Affe^tioB 
des  Centralnervensystems  Andeutungen  vorgekommen,  welche  der  fettigen  Ent- 
artung ,  insbesondere  den  Fettkörnchenkugeln  eine  über  das  Gebiet  der  rtgn^ 
siven  Metamorphose  hinausgehende  Stellung  einräumen  zu  müssen  glaubten.  Ifier- 
her  gehören  die  mehrfach  angezogenen  Experimente  ^wn  Leidesdorf  und  Stricktr 
über  traumatische  Gehirnentzündung,  hierher  würde  auch  eine  durch  das  gmi^ 
Hirnmark  verbreitete  fettige  Metamorphose  der  Neurogliazellen  gehören,  welche 
neuerdings  Virchow  als  Encephalitis  eines  neugeborenen  syphilitischen  Kinde« 
beschrieben  hat.  Ebendahin  wei*den  wir  den  Befund  von  Kömcfaenkugeln  in  gewi^ 
sen  Theilen  des  Rückenmarkes  bei  paralytischen  Irren  ( Westphal)  und  die  fettige 
Entartung  einzelner  Rflckenmarksfaserzüge  zählen  müssen,  welche  Türk  als  eine 
Folge  centraler  Heerderkrankungen  beschrieben  hat.  Jedenfalls  müssen  wir  soviel 
festhalten,  dass  fettige  Entartung,  Bildung  von  Rörnchenkugeln  nicht  ohne  Wt«i- 
teres  mit  gelber  Erweichung  identisch  ist. 

3.  draie  iegeneratiM. 

§701.  Die  weisse  Substanz  des  Gehirns,  des  Rückenmarkes  und  einiger  peri- 
pherischer Nervenstämme  wird  entsprechend  gewissen  typisch  wiederkehrendeo 
klinischen  Krankheitsbildem  in  umschriebenen  H«erden,  Streifen  oder  Fleckes 
nicht  weiss  sondern  grau  gefunden,  ähnlich  dem  Grau  der  Hirnrinde,  und  dies  i^t 
der  Grund,  weshalb  man  alle  diese  Fälle  unter  dem  gemeinschaftlichen  Namen  der 
grauen  Degeneration  zusammengefasst  hat.  Man  hat  sich  dabei  von  einem  an  sieh 
richtigen  Instincte  leiten  lassen.  Denn  wenn  wir  die  graue  Entflirbnng  allein  in  ^ 
Auge  fassen,  so  verdankt  diet^e  allerdings  wohl  überall  und  in  erster  Linie  ein  nnd 
demselben  anatomischen  Momente  ihre  Entstehung,  nämlich  dem  Verluat  der  Mark- 
scheide auf  Seiten  der  Nervenfasern.  Markhaltige  Nervenfasern  sehen  im  Gomplex 
weiss,  marklose  sehen  grau  aus.  Selten  aber  dürfte  der  Markverlnst  das  einzige 
und  primäre  Leiden  sein.  Der  Markverlust  ist  eine  secundäre  Erscheinung,  es  ii^t 
der  erste  Schritt  zur  Atrophie,  ja  zum  gänzlichen  Untergange  der  Nervenfasen, 
und  pflegt  diesem  letzteren  in  ähnlicher  Weise  vorauszugehen,  wie  etwa  die  Re- 
sorption der  Kalksalze  der  Auflösung  des  Knochengewebes  vorangeht. 

§  702.  Nachdem  in  der  neuesten  Zeit  die  graue  Degeneration  zu  wiederhol- 
ten Malen  der  Gregenstand  wissenschaftlicher  Forschung  gewesen  ist,  ich  nenne 
insbesondere  die  Arbeiten  von  Leyden  und  Frommann,  hat  es  sich  herausgestellt 
dass  wir  zwei  Formen  von  grauer  Entartung  strenger  auseinanderhalten  mflsMo, 
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welche  wir  als  die  einfache.  niclit-entzQndliche  und  als  die  inditrireiid-«Dtzfladliche. 
oder  ala  graae  "Degen  erat  im  i  schlechtweg  nnd  Selerose  bezeichnen  kitunen. 

Die  einfache  graue  Degeneration  wird  vorzugHweixe  am  Rttckenmark  beobaeh- 
tet.  Hier  «indes  in  erster  Linie  die  H  interstränge,  seltener  die  Seiten- und 
Vorderstrange,  welche  berallen  werden  (Fig.  ISl).    Hat  man  bei  der  Section  das 

ßUckeumark  aus  dem  3ack  der  Dura  mater  herausgenom-  

men  und  al^wascfaen,  ho  sieht  man  —  um  mit  Let/dm 
zn  reden  —  schon  durch  die  Pia  mater  an  Stelle  der  Hin- 
terstränge  »ein  Band  von  grauer  oder  grauweiHser  Farbe 
durchschimmern ,  welches  eich  meist  durch  die  ganze 
Länge  des  Rflckenmarkex  hinzieht".  Auf  dem  Quer- 
schnitt erkennt  man,  dass  die  graue  Yert^rhnng  der  Ober- 
fläche auf  einer  in  die  'J'iefe  greifenden  Umwandlung  der 
weissen  Substanz  beruht.  Gewöhnlich  sind  die  ganzen 
Hinterstr&nge  in  eine  rOthlichgrane,  etwas  sulzige  Hasse 
ilbergegaDgen.  Ist  noch  ein  unveränderter  Rest  norma- 
len Gewebes  vorhanden ,  ao  grenzt  sich  dieser  scharf 
gegen  das  entartete  ab;  auch  sinkt  das  letztere eiu  wenig 
unter  das  Niveau  der  Schnittfläche  nnd  lässt  auf  Uruck 
eine  kleine  Menge  klarer  FIflssigkeit  hervortreten.  Die 
Entartang  steigt  im  Allgemeinen  von  der  Cauda  equina 
an  aufwärts  and  verbreitet  sich  —  am  Querschnitt  ge~  Fif-isi.  AinMr(*»itbrii<;hr  i...- 
sehen  —  von  der  Peripherie  nnd  der  hinteren  Mittellinie  ^JV,!).^.;^  iViiidi-'utid'i  "»'- 
nach  der  Axe  und  dem  seitlichen  Umfange  zn,  so  dass  «•«iiheü  d«  Backen« uurt  (die 
bei  unvollständiger  Entartung  die  Beste  der  weissen  Sab-  "„riMiwei*'  "^n.UMmrM"^ 
stanz  eine  Lamelle  bilden,  welche  sich  an  die  hintere  iwdn.  inBurkrnLbiiKdirmiii- 
Commisenr  anschmiegt  und  von  da  längs  der  Hinter-  '^!!^^l*"^atriM^'a!i>H^ 
hümer  gegen  die  Peripherie  erstreckt.  Die  hinteren  War-  uunchnitu. 

zeln  der  ROckenmarksnerven  nehmen  wohl  jedesmal  an 

der  Entartung  Theil,  doch  scheint  dies  in  vielen  sorgtWtiger  beschriebenen  Fällen 
tibersehen  zu  sein. 

§  703.  In  dem  histolo^schen  Process,  welcher  der  einfachen  grauen  Ent- 
artung zu  Gmnde  liegt,  spielt  eine  Vermehrung  der  interfibrillären  Kittsnbstanz 
der  Markstränge  die  Hauptrolle.  Ob  diese  Substanz  unter  normalen  Verhältnissen 
feinkörnig  oder  fein-fibrillär  sei ,  ist  bis  zur  Stunde  noch  nicht  ganz  festgestellt. 
Mit  grosser  Entschiedenheit  wird  von  beiden  Seiten  das  eine  wie  das  andere  be- 
hauptet. Qesetzt  nun,  dass  diejenigen  Recht  behalten,  welche,  wie  ich  selbst, 
eine  feinkörnige,  protoplasmaähnliche  Beschafl'enheit  ftlr  das  Normale  halten,  so 
wQrde  eine  Umwandlung  des  amorphen  Kittes  in  ein  feinmaschiges  Fasemetz  we- 
nigstens der  erste  Schritt  zur  grauen  Degeneration  sein.  Dieses  Fasemetz  ist  frei- 
lich nicht  so  feinspongiös,  wie  das  von  ScAultze  angenommene  normale  Reticulum. 
Es  kommt  vielmehr  dadurch  zu  Stande,  dass,  wie  bei  der  Behandlung  mit  Reageh- 
Uen,  der  ursprünglich  gleichmässig  vertbeilte  Kitt  sich  auf  gewisse  verästelte  Li- 
nien zusammenzieht.     In  dem  dreikantig  prismatischen  Zwischenräume,  zwischen 
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je  drei  zuHaromenslossendeD  Nervenfasern,   bildet  sieh  ein  stärkerea,  den  Nerveii- 
fAsern  parallel  verUureiideit  Kci»;    von  diesem  aber  geben  zablluHe  kleinere  Purl- 
sätze  üa&,  welclie,  quer  und  Hebräg  zwiHchen  den  Faseru  durchziebeiid,   ntit  einnn- 
der  in  Verbindung  treten,    ai>  ünns  ein  ttuKseret  zierlichem  Flecktwerk  entelebt  ' 
Nach  dienern  erstell  so  zu  «ageii  vorbereitenden  Stadiiiin  erfulgt  ein  eigenthltmliches 
AuKwachKen  der  Fibrillen  ;   uaeh  Frommanu  treiben  lue  uud  da  kleine  Prolnberaii- 
zen  hervor,  welche  sich  verlängern  und  wieder  verS'telu.    Der  Vorgang  machl  den 
Eindruck  einer  Crj-atallisaliun.  «enigstenn  einer  Goriiinung,   uud  lä^itt  sich  nur 
begreifen,   wenn  wir  zugleich  eine  forlj^Hetzte  Ausscheidung  der  gerinnenden  Suli- 
stauz,   ich  meine  ein  weichet  A'or.'^ladi um  aceeiitiren.     So  erklüren  sich  vielleiehl 
die  Beokachtuugen  älterer  Autoren,  welclie  hie  und  da  grüeüere  Quantitäten  amor- 
pher iulenttitieller  Subittanz  vurfandeu.     Zerzupft  man  kleine  Portionen  des  grau 
degenerirten  Farenchyms  mit  Nadeln,   äu  zerfällt  der  FaHerfdz  ohne  Uückutand  iu 
eine  Anzahl  rnudlicher  Ballen,  welchcbei  genaut- 
rer  UntertiUGhung  in  ihrer  Mitte  eine  solidere  kern- 
haltige ätelle  erknuneu  lassen ,    von  der  alle  die 
^         zalillusen  Fasern  auszugeben  scheinen  [Fig.  iVi 
^         Jede  diexer  Stellen  entspriebt  einer  jener  vorästet- 
;  teil  und  anastomusiremlen  Bindegewebszellen.  wel- 

che in  gewisse»  Zwischenräumen  durch  die  Ner- 
vensubstänz  vertheilt  sind.  Wir  wissen,  dass  die.«' 
Zellen  am  dichtestiin  gestellt  sind  an  der  Feriphi- 
rie  und  dass  »ie  an  Zahl  ubnehmen.  je  (iefer  wir 
in  da«  Pareucbym  des  Markes  eintlringeu.     Dazu 
rig.ib'i.  KvrnhBiii«,-,  .nit  Ka<crbu<rhcin      pa.Sbt  der  Itel'iind  am  l^iierscbnitt  des  grau  dcgeoe- 
niig>  hj-spi.i»  Biii.ii'K'xrip«Niirii.  Jurch      rirlcu  Murkcs  insofern  ,    als    wir    nach    Iftngeri-ni 
niiikfn  rihaiicn.   '.-j^.  Wijtpeu  mit  dem  Deckgläschen  auch  ohne  Nadi-In 

eine  gewiflse  Ablesung  der  einzelnen  Balleu  vun 
einander  erzielen  kOinien ,  worauf  dieselben  kleiner  gegen  die  Peripherie ,  volii- 
miuiis<'r  gegen  die  Mitte  des  liJIckenmarkes  hin  ersebeiuen.  Jene  Zellen  bängiu 
an  der  Peripherie  mit  der  innersten  Schicht  der  Pia  mater  zusammen  uud  kiJu- 
nen  als  eine  Art  Kinslrablung  von  1:^ t II Iz fasern  in  die  Nervensubstanz  angeselini 
werden  {Hefilt  und  MerktJ),  Auch  die  graue  Degeueration  geht  narbwrislich  Vuii 
der  Peripherie  als  Basis  aus  und  schi-eitet  allmälilig  von  hier  aus  nach  der  Mille 
fort.  Nach  alledem  drängt  sieb  uns  die  Vormuthiiug  auf,  dasa  sich  dtT  wichtig-k 
Theil  des  Krankheitsprocj^sses  im  engen  Auschluss  an  dieses  präformirt«  S)>t'-iu 
von  fiisrigem  Uiudegewebe  entwickelt,  von  ihm  ausgeht.  Die  fasrigu  Metamor- 
phose des  Nervenkittes  erscheint  als  eine  chemische  und  morphult^isi-be  Jdeoti- 
bcirung  der  formlosen  Zwiscliensubstanz  mit  der  fasrigi'U,  die  physiotugiscV  Zu- 
sammengehörigkeit beider  wird  hierdurch  bestätigt  und  die  lleberzeugupg  befeUigl 
dass  die  Neuroglia  eine  Bindosubstanz  und  nicht,  wie  immer  noch  von  einigen  Sei- 
ten behauptet  wird,  uervOser  Natur  ist 

Ij   F'Wi"iii>i»  hat  zuerst  diesi'  zierlichen  Netze  darKeslellt.    Er  findet  sie  nafh  bein 
nonnülen  HUckenmark,  iliicli  hailv  ich  sie  hier  (Itr  die  Folge  einer  [eageattellen  Schm»- 
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%  704.  Geheil  wir  nun  za  dem  Kweiteii  Factor  der  einfacben  grauen  DegeiiK- 
ratiOD  über,  dem  Seliwunde  <ter  Nervenfa^erD  in  den  ergriflenen  Mark^trängen,  so 
beweist  die  Thatsache,  dass  dieser  im  geraden  VerliältnitiHe  steht  zu  der  forlsclirei- 
lenden  Ausbreitung  des  interstitiellen  Gewebe»,  zwar  den  ur^ächlichäu  Zusani- 
müDhang  beider  ll^rdcheinungtin ;  in  bleibt  aber  vorläufig  dahingeetellt ,  ob  der 
Schwund  der  Nerveula^rn  die  Hyperplasie  des  fi'ervenkittes  nach  sich  eicht, 
uder  ob  uoigekelirt  die  Hyperplaiiie  des  Nervenkittes  den  Schwund  verursacht. 
Ich  gestehe,  dast»  ich  mir  die  KückbiUnug  der  Nervenfasern  nicht  wohl  als  das 
PrimAre  denken  kann ;  an  peripherischen  Nerven  kUnstlich  erzeugte  Atiophiet-n 
der  Nerveiiröhreu  llben  Diemals  eine  ähnliche  Wirkung  auf  das  ferineurium  an« ; 
umgekelirt  aber  wissen  wir  sehr  viel  davon  zu  berichten,   wie  ein  äusserer  Druck 
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die  Hervenfasertl  zur  Atrophie  veranlasst.  Naidi  Frummann,  welchem  ich  mich 
hier  mit  Ueberzeugung  anschliense,  dringt  das  auswachsonde  Bindegewebsnetz  in 
den  Rnum  ein.  welcher  für  die  Nerven  rühren  bestinmit  ist,  verengt  denselben  und 
bringt  schliesslich  die  Nervenröhre  selbst  zum  Kerfall.  Hierbei  wollte  es  mir 
scheinen .  als  ob  sich  das  Nenrolenima  frühzeitig  mit  der  andrängcndt-ii  Biiidf- 
substanz  identificirte .  die  Markscheide  zerbröckelte  und  mir  der  Axeneyliiid.T 
längere  Zeit  widerstände.  Die  dickeren  Axencylinder  hatten  sich  sogar  merkwür- 
dig lange  und  können  oft  noch  in  solchen  Theilen  nachgewiesen  werden,  welche 
allem  Anschein  nach  bereits  sehr  lange  Zeit  degenenrt  sind  (Fig.  1S:i). 

§  700,  Von  untergeordneter  Bedeutung  ist  bei  der  einfachen  grauen  Degene- 
rntion da«  Verhalteu  der  GelUsse.  Dieselben  sind  zwar  niemals  normal,  ab«r  die 
Veränderungen,  welche  sie  zeigen,  sind  weder  erheblich  noch  constaut.  Am  ge- 
wübnlichsten  ist  an  den  grösseren  Gelassen  eine  sehr  verbreiterte,  aus  welUgeui 
und  geschichtetem  Bindegewebe  bestehende  Adventitia ;  die  Adventltia  hat  iu  die- 
sem Falle  au  der  Hyperpla.«ie  der  Neurt^lia  Antheü  genommen;  hie  und  da  wird 
eine  Auflagerung  von  Fett-  und  Pigmentkörucheu  auch  an  den  kleiueren  Gelassen 
beobaehtet.  ebendaselbst  eine  eigenthtimlich  sclerotisehe,  homogen  glänzende  Be- 
sehaSenbeit  der  Oefäsa  wand  un  gen,  der  Amyloid  Infiltration  ähnlieh,  aber  ohne  Jod- 
reoctiOD. 
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Am  längsten  bekannt,  aber  in  ihrer  histologischen  Bedeutung  noch  ganx  dun- 
kel, ist  die  bei  der  einfachen  grauen  Degeneration  nie  fehlende,  oft  maasenhafte 
Ablagerung  von  Corpora  amylacea  in  den  degenerirten  Theilen.  Dieselben  liegen 
am  dichtesten  in  den  am  längsten  entarteten  Randparthieen  (Fig.  1S3)  und  Uda:^ 
der  grösseren  Geßlsstämmchen ;  sie*  fehlen  aber  auch  nicht  gänElich  an  soleheB 
Stellen,  wo  die  Degeneration  eben  anfangt.  Rokitansky  iiesB  die  Corpora  amjU- 
cea  aus  den  Bruchstücken  zerfallener  Markscheiden  hervorgehen,  neuerdings  bat 
die  auch  von  mir  getheilte  Ansicht,  dass  die  Corpora  amylacea  degenerirte  ZeUeo 
seien,  Boden  gewonnen.  Die  gleichmässige  Grösse  und  die  gelegentliche  Walir- 
nehmung  eines  unveränderten  Kernes,  die  ganze  Vertheilung  der  Corpora  amyla- 
cea, lässt  es  beinahe  gewiss  erscheinen,  dass  sie  durch  eine  Amyloidinfiltration  der 
runden  Neurogliazellen,  der  Körner  des  normalen  Markes,  gebildet  werden. 

§  706.  Die  zweite  Form  der  grauen  Degeneration,  welche  wir  oben  die  in- 
durirend-entzttndliche  nannten ,  hat  einen  ungleich  grösseren  Verbreiiangs- 
bezirk  als  die  erste.  Die  gesammte  weisse  Substanz  der  Centralorgane,  also  nicht 
allein  die  Markstränge  der  MeduUa^  sondern  auch  das  Centrum  Vienssenii  des  Gf- 
hirns,  das  Corpus  callosum,  der  Fornix  und  die  Fimbria,  das  Septum  pellucidom,  der 
Tractus  opticus,  die  Corpora  geniculata,  Hirnstiele,  Pons  und  Medulla  oblongati 
sind  ihr  ausgesetzt.  Sie  erscheint  in  zahlreichen  Erkrankungsheerden,  von  denen 
die  kleinsten  etwa  steckuadelkopfgross  sind,  während  die  grösseren  sich  Aber  ganze 
Abschnitte  der  weissen  Substanz,  z.  B.  über  den  ganzen  Fomix  oder  über  ein  zoll- 
langes Stück  der  Seiteustränge,  ja  des  ganzen  Rückenmarkes  erstrecken.  Da  der 
Process,  welcher  hier  zu  Grunde  liegt,  in  zweiter  Linie  stets  eine  bedeutende  Ke- 
duction  des  Volumens  zur  Folge  hat,  so  werden  die  Marklager  der  Centralorgaot 
in  entsprechender  Weise  entstellt ;  durch  Erkrankungsheerde  der  Seiteiiaträngr. 
welche  abwechselnd  rechts  und  links  sitzen,  bekommt  das  Rückenmark  eine  Reibe 
von  Ausbiegungen  und  Einziehungen,  welche  es  förmlich  geschlängelt  erscheinen 
lassen ;  gi*eift  der  Process  durch  die  ganze  Dicke  des  Organes  durch,  so  erscheint 
es  an  dieser  Stelle  zusammengezogen ,  was  namentlich  dann  den  Eindruck  einer 
bedeutenden  Entstellung  hervorbringt,  wenn  dicht  daneben  eine  vollkommen  nor- 
male Parthie  sich  befindet  (vergl.  die  schönen  Abbildungen  bei  Crvmeilhier) , 

§  707.  Betrachten  wir  aufmerksam  die  kleineren  und  kleinsten  unter  den 
grauen  Heerden,  so  fällt  uns  gewiss  die  eigenthümliche  Erscheinung  auf,  dass  si«'b 
inmitten  jedes  derselben  ein  rother  Punct  oder  Strich  befindet,  das  quer  oder  schri^ 
durchschnittene  Lumen  eines  mit  Blut  gefüllten  Gefässtäromchens.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  dieser  Gef^stämmchen  ergiebt,  dass  sich  dieselben  nebst  allen 
ihren  feineren  Ramificationen  in  einem  Zustande  befinden,  welchen  wir  an  jedem 
andern  Orte  als  einen  chronisch-entzündlichen  bezeichnen  würden.  Die  Adventitia 
besteht  aus  einer  oft  fünffachen  Lage  über  einander  geschichteter  Rundxellen.  Ds- 
bei  ist  das  Lumen  des  Gefässes  nicht  etwa  verengt,  sondern  beträchtlich  diiatni. 
was  zum  Theil  auf  eine  Alteration  der  Media  zu  beziehen  ist.  Ich  habe  mich  an 
derartigen  (lefänsen  mehrmals  überzeugen  können,  dass  die  glatten  Muskelfasern 
dieser  Membran  nicht  mehr  in  der  charakteristischen  Gestalt  und  Anordnung  vor- 
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banden  waren.  Auch  an  den  CapÜlaren  sind  Veräuderangen  progressiver  Art 
bemerklich.  Ihre  Wandungen  sind  rondum  mit  Zellen  belegt,  welche  entweder 
ausgewandert  oder  durch  Theilnng  der  Geftsszellen  entstanden  sind« 

In  diesen  Veränderungen  einzelner  Qeftssbänmehen  erblicke  ich  das  erste 
Glied  des  anatomischen  Proeesses.  Das  zweite  ist  eine  fasrige  Metamorphose  und 
Hyperplasie  der  Nenrogtia,  welche  der  in  §  403  beschriebenen  vollkommen  analog 
und  nur  dadurch  von  ihr  verschieden  ist,  dass  hier  die  cellulftren  Elemente  der 
Kittsnbstanz  eine  bedeutendere  Rolle  spielen.  Die  sternförmigen  Stützzelleu,  welche 
sieh  auch  hier  als  Mittelpnncte  /  so  zu  sagen  als  Crystallisationseentra  der  Faser- 
bildung bewähren,  nehmen  die  Gestalt  vielkemiger  Riesenzellen  an,  während  ihnen 
die  zahllosen,  oft  sehr  langen  und  glänzenden  Fasern',  welche  von  ihrer  Peripherie 
ausgehen,  ein  höchst  f^mdartiges,  monströses  Ansehen  verleben.  Auch  die  Rund- 
zellen der  NeurogHa  vermehren  sich  und  bilden  an  den  Grenze  des  Heerdes  ein 
dichteres  Infiltrat.  Ihr  weiteres  Schicksal  aber  ist  Untergang  durch  fettige  Meta- 
morphose. Sie  schwellen  zu  ziemlich  nmfaugreiehen  Kömobenkugeln  an,  werden 
als  solche  in  grosser  Menge  in  den  Faserfilz  des  Heerdes  eingestreut  gefunden, 
schliesslich  zerfallen  sie  in  fettigen  Detritus,  welcher  resorbirt  wird.  Der  Unter- 
gang der  Nervenfasern  erfolgt  in  gleicher  Weise/ wie  bei  der  einfachen  grauen 
Entartnng.  Corpora  amylacea  werden  entweder  gar  nicht  oder  doch  nur  in  nu- 
bedeutender  Zahl- gebildet.  Das  Endresultat  ist  em  Faserfilz,  der  wie  ^n  Schwamm 
getränkt  ist  mit  einer  schleimigen,  nur  wenige  freie  Kerne  und  kleine  einkernige 
Zellen  enthaltenden  Flüssigkeit.  Diese  Flüssigkeit  tritt  an  jeder  frischen  Schnitt- 
fläche auf  seitlichen  Druck  hervor ;  ziehen  sich  die  Fibrillen  des  Faserfilzes  in  der 
Folge  immer  mehr  zusammen ,  so  schwindet  die  Flüssigkeit ,  die  Fasern  rflcken 
dichter  aneinander,  bis  sie  sieh  endlich  unmittelbar  und  ohne  alle  Zwischenräume 
berühren  und  jenes  höchst  unnachgiebige,  derbe,  trockene  Gewebe  bilden,  was  die 
Narben  oder  Schwielen  zusammensetzt,  die  nach  Ablauf  des  Processes  zurück- 
bleiben. 

§  708.  Am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  kann  ich  nicht  umhin  zu  constatiren, 
dass  es  auch  noch  eine  einfache,  nicht  fettige  Atrophie  d^  peripherischen  Nerven 
giebt,  welche  lediglich  auf  einem  Verluste  der  Markscheide  beruht  und  daher  eben- 
falU  eine  graue  Entfärbung  nach  sich  zieht.  Man  beobachtet  dieselbe  z.  B.  am 
Opticus,  nach  Erkrankungen  der  Retina,  nach  Exstirpation  des  Augapfels,  am 
Traetus  opticus  bei  Gliomen  des  Thalamus  und  anderen  Himgeschwttlsten,  welche 
den  Traetus  compri'miren  etc. 

Die  grauen  Entartungen ,  welche  man  bei  allerhand  Störungen  in  den  Yer- 
breitungsbezirken  der  Himnerven  in  der  Medolla  oblongata  wahrnimmt,  sind  noch 
nicht  genUgeud  untersucht.  In  einem  Falle  von  masticatorischen  Gesieh tskrämpfen 
fand  ich  eine  sclerosirende  Bindegewebsentwicklung,  welche  von  Boden  der  Rau- 
tengrube ausging,  in  mehreren  Fällen  von  Epilepsie  constatirte  ich  eine  schwielige 
Verdickung  der  Pia  mater  an  der  vorderen  Oircumferenz  der  Medulia  oblongata, 
welche  aber  nicht  in  die  Substanz  eingegriffen  hatte.  Es  war  zugleieh  eine  starke 
bräunliche  Pigmentirung  zugegen. 

Rlndfleifch,  Lehrb.  d.  pttb.  G«w«belehre.  3$ 
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4.  ficschwibie. 

§  709.  Durch  die  Oncologie  Virehow'»,  dieses  nnYergftngliclie  Denknul 
deutscher  Wissenschaft,  zieht  sich  bald  mehr  bald  weniger  hervortretend  das  Be- 
streben des  Autors,  seine  Schüler  an  eine  minder  abstracte  Auffassung  der  eiiael' 
nen  Geschwulstspecies  zu  gewöhnen  und  uns  zu  zeigen,  welchen  bedeutenden  Ein- 
fluss  auf  die  anatomische  und  physiologische  Qualität  einer  Neubildung;  ihr  &tK, 
d.  h.  das  Gewebe  habe,  von  welchem  sie  ausgeht.  Jeder,  dem  es  nicht  bloe  aof 
eine  oberflächliche  Bestimmung  und  Namengebung  ankommt,  sondern  der  sich 
gewöhnt  hat,  die  Geschwülste  gründlich  auf  ihre  Structur  und  Textur  sn  prfifen 
und  diese  mit  ihren  Lebenseigenschaften  zu  vergleichen,  wird  mit  VtreA4Mc  von 
dieser  Seite  her  noch  das  Beste  hoffen  fbr  die  endliche  Ausgleichung  jenes  be- 
dauerlichen Zwiespalts,  welcher  zur  Zeit  noch  zwischen  den  berechtigten  Anfor- 
derungen der  Praxis  und  dem  beschränkten  Können  der  pathologischen  Anatomie 
besteht.  Der  ärztliche  Instinct  weist  uns  selbst  auf  diesen  Weg,  indem  er  seine 
Prognose  ebenso  sehr  auf  den  Sitz  der  Neubildung,  als  auf  ihre  histologisGlie  Qua- 
lität und  Lebensweise  gründet.  Indessen  würde  es  thöricht  sein,  um  einer  Er- 
kenntniss  willen ,  die  uns  noch  in  nnbestimmten  Umrissen  aus  der  Feme  winkt, 
und  welche  erst  durch  jahrelanges,  mühsames  Forschen  errungen  sein  will,  das 
Gute  aufzugeben,  was  wir  in  der  Hand  haben.  Ed  sei  mir  nun  gestattet,  bei  dem 
gegenwärtigen  Capitel  einen  Versuch  in  der  angedeuteten  Richtung  zu  machen, 
indem  ich  die  Geschwülste  des  Nervensystems  nach  ihren  Ausgangspuncften  in  fol- 
gende drei  Gruppen  theile :  a)  Geschwülste,  welche  von  den  freien  Oberflächen  der 
Hüllen  und  Binnenräume  des  Systems  ausgehen ;  b)  Gjsschwülste,  welche  von  den 
Gefasscheiden  ausgehen ;  c)  Geschwülste,  welche  von  der  Neuroglia  (Perinauium) 
ausgehen.. 

• 

a.    Geschwülste  an  den  freien  Oberflächen  der  Binnenräume  des  Systems. 

§  710.  Der  Sack  der  Arachnoidea,  der  Dura  mater  spinalis  und  die  Hini- 
höhlen  bieten  ausgedehnte  Obeinächen  dar,  an  welchen  eine  Reihe  von  hiatioi- 
den  Geschwülsten  unter  der  allgemeinen  Form  flachrundlicher  Protuberanz^si 
vorkommt.  Die  Uebereinstimmung  in  der  äusseren  Form  erklärt  sich  ans  dem 
gleichartigen  Entwicklungsmodus  aller  dieser  Neubildungen.  Dieselben  sind  simmt- 
lieh  Efflorescenzen  im  engeren  Sinne  des  Wortes.  Nur  die  oberflächlichsten  Schich- 
ten der  Wand  sind  an  ihrer  Production  betheiligt.  Eine  Zeit  lang  mag  sogar  nur 
das  Endothelium  v$n  dem  krankhaften  Reize  getroffen  sein.  Man  findet  nämlich 
die  Zellen  desselben  in  der  Umgebung  aller  dieser  Geschwülste  in  lebhafter  Kem- 
und  Zeilentheilung.  Das  eigentlich  wirksame  Motiv  der  Neubildung  aber  ist  eine 
»Exsudation  von  Keimgewebe  aus  den  Poren  der  Oberfläche«.  Ich  wähle  geflL^ 
sentlich  diese  etwas  alterthümlich  klingende  Bezeichnung,  weil  sie  den  Hergang 
wirklich  in  prägnanter  Weise  charakterisirt.  Die  an  der  Oberfläche  hervortrefi?]H 
den  Zellen,  welche  sofort  zu  kleinen  Hügeln  von  Keimgewebe  zusammentreten, 
sind  Auswanderer.  Wir  haben  kein  Recht  anzunehmen,  dass  sie  durch  eine  for- 
mative  Reizung  der  Bindegewebszellen  an  Ort  und  Stelle  gebildet  worden  sind. 
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Hierge^n  spricht,  abgesehen  von  dem  mangelnden  Nachweis  einer  Theilung  der 
Bindegewebazellen ,  das  Oesammtverhalten  des  BindegeWbbes ,  dessen  Faserzüge 
da,  wo  die  Neubildung  aufsitet,  lange  Zeit  ganz  intact  bleiben  und  erst,  wenn  die 
Geschwulst  ein  bedeutenderes  Volumen  erreicht,  anfangen  auseinander  zu  weichen 
und  sich  zu  lockern.  Das  letztere  gescbieht  durch  eine  von  aussen  eindringende 
Infiltration  mit  Geschwulstmasse ;  es  ist  als  ob  die  Geschwulst»  deren  Wachsthum 
anfangs  nur  nach  aussen  gerichtet  ist,  späterhin  auch  nach  innen  zu  wüchse ;  der 
wahre  Sachverhalt  dürfte  der  sein,  dass  die  zur  Exsudation  bestimmten  Zellenma»- 
sen  auf  ihrem  Wege  zur  Oberfläche,  also  in  den  Interstitien  des  Bindegewebes,  zu- 
rückgehalten werden,  weil  die  Nachbarorgane  dem  Wachsthum  der  Geschwulst 
einen  zu  bedeutenden  Widerstand  entgegenstellen.  Die  Nachbarorgane  können  sich 
nur  allmählig  an  den  veränderten  Zustand  accommodiren,  was  vorzugsweise  dadurch 
geschieht,  dass  sie  an  der  Stelle  des  grössten  Druckes  atrophisch  werden  und  De- 
fecte  bekommen,  welche  der  Form  und  Grösse  der  Geschwulst  entsprechen.  Je 
mehr  Zeit  ihnen  hierzu  gelassen  wird,  um  so  vollständiger  werden  sie  sich  accom- 
modiren. Die  Infiltration  fällt  daher  stets  um  so  grösser  aus,  je  schneller  die  Ge- 
Hch wulöt  wächst  (spindelzelliges  Sarcom) ,  um  so  kleiner,  je  langsamer  sie  wächst 
;Pacchioni8che  Granulationen,  Lipom  etc.).  Sie  würde  ganz  fehlen,  wenn  die  Ge- 
schwulst an  den  Nachbarorganen  keinen  Widerstand  fUnde,  wenn  sie  in  die  freie 
Luft  hinauswüchse ;  sie  fehlt  aber  thatsächlich  schon  bei  den  Geschwülsten,  welche 
in  die  Himhöhlen  hineinragen. 

§  711.  Die  Pacchionischen  Granulationen  der  Arachnoiden  bilden  ge- 
wissermassen  das  physiologische  Paradigma  der  ganzen  Geschwulstgruppe.  Nach 
L.  Meyer  steht  die  Entwicklung  dieser  kleinen  aber  zahlreichen,  milch  weissen 
Protuberanzen,  welche  sich  vorzugsweise  längs  des  Sinus  longitndinalis  über  den 
Kanten  der  beiden  Hemisphären  entwickeln,  in  directer  Beziehung  zu  den  soge- 
nannten Athembewegungen  des  Gehirns.  Die  Hemisphären  verschieben  sich  bei 
ihrer  stärkeren  Blutfttllung  ähnlich  wie  die  Lungenflügel  bei  der  LuftfUlIung.  Die 
Verschiebung  ist  null  an  der  Basis ,  weil  das  Gehirn  hier  befestigt  ist,  sie  ist  am 
grössten  an  den  Himkanten,  weil  diese  am  weitesten  von  der  Befestigungsstelle 
entfernt  sind.  Bei  schwacher  Vergrösserung  nun  stellen  sich  die  Pacchionischen 
Granulationen  als  Gruppen  von  PapiUen  dar,  welche  entweder  einfach  sind  oder 
sich  ein-  bis  zweimal  verästeln,  welche  bei  weiterem  Wachsthum  gestielt  werden, 
ohne  sich  jemals  von  dem  Mutterboden  ganz  abzulösen.  Sie  sind  absolut  gef^s- 
los  und  bestehen  in  ihrer  Hauptmasse  aus  einem  streifigen,  zellenarmen  Binde- 
gewebe, welches  direct  aus  einer  dünnen  aber  sich  fortwährend  erneuernden  Schicht 
Bubepithelialen  Keimgewebes  hervorgeht.  Das  Epithel,  welches  sie  bedeckt,  er- 
scheint im  Gegensatze  zu  dem  normalen  Epithel  der  Arachnoiden  mehrfach 
geschichtet,  Meyer  entdeckte  sogar  förmliche  Epithelgranulationen  in  der  Um- 
gebung dieser  Geschwülste,  so  dass  die  rege  Betheiligung  dieses  Structurelementes 
ausser  Zweifel  steht,  wenn  auch  das  Bindegewebe  in  der  Gesammtproduction  die 
dominirende  Stellung  einnimmt  (vergl.  §  79). 

Ungleich  mannigfaltiger  sind  Oberflächengeschwülste  der  Dura  mater.  Wir 
haben  hier  zunächst  eines  spindelzelligen  Sarcoms  zu  gedenken,  welches  mit 

3S*  - 


574  XVII.  Anomaüeen  des  Nervensystems. 

m 

Vorliebe  von  der  Dura  mater  der  Basis  ausgebt,  in  der  Umgegend  des  Clinu  omi 
der  Sella  turcica  knollig *böckrige,  oft  recht  um^greiofae  Protnberaitzen  bfldet  «nd 
die  austretenden  Nerven  und  anstossenden  Oehimtheile  direct  compriHiirt,  dadnitb 
erst  reizt,  dann  Iftbmt,  endlich  zu  Grunde  richtet.  Die  gleiche  Sareomlbnn  fiodH 
sich  an  der  Dura  mater  spinalis.  Sie  ist  durch  sehr  grosse,  schdn  entwickelte  ud 
gekernte  Spindelzelien  charakterisirt ,  weiche  bündelweise  zusaramenliegen ,  beis 
Zerzupfen  aber  leicht  auseinanderfallen.  Diesem  ziemlich  schnell  wachsenden  Str- 
com  stehen  zwei  andere  langsamer  wachsende  Geschwulstformen  nahe,  welche  erst 
durch  Virc/ww's  Geschwulstkunde  in  ihrer  Eigenart  erkannt  worden  sind,  da» 
Myxom  und  das  Psammom  der  Dura  mater.  Das  Myxom  ist  namentlich  am  spi- 
nalen Theil  der  Dura  mater  von  eminenter  klinischer  Bedeutung,  weil  es  hieroner- 
seits  am  häufigsten  vorkommt,  andei*erseits  durch  Druck  auf  das  Rflckenmark  p^ 
fährlich  wird,  während  es  am  Gehirn  meist  von  der  Convexität  ausgeht  und  daher 
zu  denjenigen  Geschwülsten  gehört,  an  deren  Dasein  sich  das  Gehirn  in  hobem 
Grade  accommodirt.  Das  Psammom  ist  eine  Geschwulst  mit  bind^ewebiger. 
oder  auch  mit  schleimgewebiger  Grundlage,  welches  sich  durch  seinen  Gehalt  u 
kugelrunden  Kalkconcretionen  auszeichnet.  An  der  Zirbeldrüse,  wo  diese  Kalk- 
concretionen  beinahe  physiologisch  sind,  pflegt  man  dieselben  Gehirn-Sand  zn  B(*n- 
nen,  daher  der  Name  (Psammos,  Sand) .  Nach  Virchow  handelt  es  sich  bei  dfn 
Sandkemen  der  Psammome  um  eine  concentrisch  geschichtete,  nicht  zeDige,  oipi- 
nische  Grundlage,  in  welche  sich  die  Ealksalze  zuerst  im  Mittelpunct  und  dann 
immer  weiter  nach  aussen  fortschreitend  niederschlagen.  Wir  würden  somit  eio^ 
Reihe  ganz  ähnlicher  Geschwülste,  bei  welchen  die  Sandbildung  auf  ZeUenincrasU- 
tionen  beruht  (Fig.  184),  nicht  unter  die  Psammome  zu  rechnen  haben. 

Endlich  sind  in  seltenen  Fällen  kleine  Lipome  auf  ddr  Innenfläche  der  Dura 
mater  und  am  Ependym  der  Ventrikel  beobachtet  worden,  welche  von  vornherein 
über  das  Niveau  protuberiren  und  niemals  tiefer  in  die  Himsubstanz  eindringea. 

b.    Geschtvühtc,  icelche  von  den  GefässcAetden  axugehen, 

§  712.  Betrachten  wir  zunächst  etwas  genauer  den  Boden,  auf  welchem  di<f 
Entwicklung  dieser  grossen  und  wichtigen  Geschwulstgruppe  vor  sich  geht.  Wn 
haben  schon  bei  den  entzttndlichen  Processen  und  bei  der  Miliartuberkulose  (§112 
die  Gefässcheiden  als  bevoi-zugte  Eeimstätten  der  pathologischen  Neoplasie  keooeo 
gelernt.  Wir  sahen  sowohl  Eiterkörperchen  als  Tuberkelzellen  an  der  Oberflache 
der  Gefässe  entstehen  und  Anschwellungen  bilden.  Dabei  musste  uns  die  Möglich- 
keit, dass  es  sich  um  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  handele,  in  nnserm 
Urtheil  vorsichtig  machen  und  wir  entschieden  uns,  die  Eiterkörperchen  im  AJI^- 
meinen  wirklich  als  Auswanderer,  die  Tuberkelzellen  aber  als  autochthone  Ele- 
mente anzusehen.  Das  letztere  geschah  auf  Grund  directer  Beobachtung.  Wir 
konnten  constatiren,  dass  sich  bei  der  Bildung  der  miliaren  Tuberkel  die  Adven- 
titialzellen  durch  Theilung  vermehren  und  dass  auf  diese  Weise  die  Substanz  des 
Tuberkels  gebildet  wird.  Die  Adventitialzellen  der  Gef^se  sind  also  die  eigent- 
lichen Träger  der  neoplastischen  Function.  Was  sind  denn  eigentlich  diese  Ad- 
ventitialzellen ? 
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Die  Adventitia  der  HirngeAsse  ist  eine  homogene  Membran  mit  altemirend 
gesteliten  Kernen.  Durch  Behandlnng  mit  Argentnm  nitricum  lassen  sich  an  ihr 
die  bekannten  Betd^imyhausmßclMn  lAmen  nachweisen,  welche  sie  in  rautenför- 
mige Felder  zerlegen,  in  deren  Mitteipuncten  die  Kerne  gelegen  suid.  Die  Ans- 
anseile  der  Himgef^se  ist  also  mit  einem  Endothelium  bekl^det,  welches  dem 
Epithelinm  der  Lymphgefi&sse  entspricht.  Wäre  die  gegenüber  liegende  Hirnsub- 
stanz  ebenlalls  mit  einem  solchen  Epitbelium  bekleidet,  so  kannte  an  der  Richtig- 
keit der  fTü' sehen  Annahme,  dass  die  Hirngefässe  in  Lymphräumen  stecken, 
überhaupt  gar  nicht  gezweifelt  werden.  Ich  halte  trotz  dieses  Mangels  den  Zwei- 
fel Hlr  ungerechtfertigt,  w«l  ich  finde,  dass  bei  den  pathologischen  Neubildungen 
die  Adventitialepithelien  alle  jene  Eigenthllmlichkeiten  in  hohem  Maasse  entfalten, 
welche  wir  neuerdings  an  den  Epithelien  der  Lymphgef^se  kennen  gelernt  haben. 
Nachdem  sie  sich  nämlich  durch  Theilung  vermehrt  haben,  geben  sie  ein  williges 
Bildangamaterial  ftlr  die  verschiedenen  Gesch¥rülste  ab.  Vorwaltend  ist  hierbei 
allerdings  die  Neigung  zur  Ausbildung  eines  Gegensatzes  zwischen  Epithelium  und 
Bindesnbstanz,  wir  werden  sehen,  wie  sich  gut-  und  bösartige  Epithelialgeschwülste, 
Krebse  und  Papillome  der  verschiedensten  Art  auf  dieser  Basis  bilden ;  daneben 
kommen  aber  auch  das  Gumma  syphiliticum  und  das  Saroom  als  perivasculäre 
Geschwülste  vor,  wenn  auch  der  Nachweis  für  das  letztere  meines  Erachtens  noch 
nicht  geliefert  ist. 

Die  Aussenfläche  der  HimgefHUse  geht  an  der  Peripherie  in  die  Unterfläche 
der  Pia  mater  über,  an  den  Ventrikeln  in  die  Oberfläche  der  Plexus  chorioidei. 
Die  Unterfläche  der  Pia  mater  ist  mit  demselben  Lymphgeftssepitheüum  bekleidet, 
wie  die  Geftsse,  sie  fiUlt  daher  vollkommen  unter  die  gleichen  Gesichtspuncte  wie 
jene.  Die  Oberfläche  der  Plexus  trägt  ein  sehr  entwickeltes  und  charakteristi- 
sches Epithelium,  welches  ich  §  679  bereits  besprochen  habe.  In  dem  Plexus- 
epithel tritt  uns  die  Tendenz  zur  Production  höherer  Epithelformen  greifbar  ent- 
gegen. Ich  kann  hinzufügen,  dass  die  Formen,  welche  wir  hier  sehen,  bei  allen 
epithelialen  Geschwülsten,  welche  von  der  Unterfläche  der  Pia  mater  odei*  der 
Oberflftche  der  Himgef^se  ausgehen,  gewissermassen  zum  Vorbild  dienen. 

Die  Dura  mater  zeigt  nur  an  ihrer  dem  Schädel  zugewendeten  Seite  analoge 
Verhältnisse,  indem  von  dieser  zahlreiche  Gefksse  die  Grenzlinie  zwischen  Dura 
mater  und  Schädel  überspringen  und  sich  in  die  Havers'ißch^n  Canälchen  der  Kno- 
chenoberfläche einsenken.  Ob  wir  auch  hier  einmal  Lymphräume  entdecken  wer- 
den? Einstweilen  kann  ich  nur  die  grosse  Uebereinstimmung  in  dem  Verhalten 
dieser  und  der  HimgefHsse  bei  der  Krebs-  und  Syphilombildung  constatiren,  wo- 
von auch  im  Folgenden  mehrfach  gehandelt  werden  soll. 

Der  Wachsthümsmodus  unserer  Geschwulstgruppe  ist  nun  im  Allgemeinen 
der,  dass  sich  an  der  besagten  Fläche  die  Neubildung  in  ihrer  charakteristischen 
Weise  consätuirt  und  dann  längs  der  Fläche  iu  gleichmässiger  Weise  ausbreitet ; 
das  Dickenwachsthum  erschöpft  sich  an  der  gänzlichen  Erfüllung  des  Raumes, 
welcher  zwischen  den  producirenden  Puncten  der  vielfach  und  in  allen  Richtungen 
gebogenen  Oberfläche  vorhanden  ist.  Dieser  Raum  ist  ursprünglich  vom  Parenchym 
der  nervösen  Orgaue,  z.  B.  vom  Hirnparenehym  erfüllt.  Das  Himparenchym  bethei- 
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li^  sich  aber  n ich t  bei  der  Neubildung,  sondern  geht  atrophisch  zu  Grande,  so  da^« 
die  Oesch Wülste  stets  als  etwas  Fremdes,  Abgetrenntes,  in  das  Nerrensyslein  £io- 
gesetztes  erscheinen.  Den  Tod  fahren  sie  entweder  durch  Zerstörung  lebenswieh- 
tiger  Theile  des  Centralnervensystems  oder  dadurch  herbei,  dass  sie  EntzflndvB;; 
und  Blutung  in  ihrer  Nachbarschaft  erregen.  Sie  können  indessen  eine  sehr  be- 
deutende Grösse  erreichen,  ohne  zu  tödten,  was  bei  der  grossen  Aocooiodatio»- 
nihigkeit  des  Gehirnes  an  langsam  wachsende,  locale  Atrophieen  nichts  Auflki- 
lendes  hat. 

§  713.  Die  erste  der  hierhergehörigen  Geschwtllste  ist  das  CareiBomi 
cerebri  simplex.  Dasselbe  geht  am  häufigsten  von  der  Unterfläehe  der  Pia  oa- 
ter  aus.  Auch  solche  Geschwülste,  welche  isolirt  im  Centrum  Vieussenii  xu  liegen 
scheinen,  pflegen  an  irgend  einer  Stelle  mit  dar  Pia-mater-Auskleidung  eines  be- 
nachbarten Sulcus  in  Verbindung  zu  stehen,  doch  kommen  auch  ganz  iBolirte,  bkn 
an  den  Gefilssen  haftende  Tumoren  vor,,  welche  freilich  nur  klein  und  stets  meta- 
statischer Art  sind.  Die  Entstehung  des  Krebses  aus  den  Zellen  der  produeiresdeo 
Oberfläche  lässt  sich  am  besten  an  den  Grenzen  des  Knotens,  insbesondere  da  Tier- 
folgen,  wo  die  Greschwulst,  den  Gefässen  folgend,  in  die  Gehimsubstanz  eindringt. 
Die  Wachstbumszone  ist  ungefähr  eine  Linie  breit.  Sie  grenzt  aussen  an  das  nor- 
male Gehirn,  inneu  an  die  ausgebildete  Geschwulst  und  erscheint  dem  unbewaff- 
neten Auge  als  eine  Zone  der  Verflüssigung,  weil  ein  grosser  Theil  der  Hirnsab- 
stanz durch  fettige  Metamorphose  zu  Grunde  geht.  Durch  die  Behandlung  mit 
Chromsäure  kann  man  es  bekanntlich  dahin  bringen,  dass  sich  das  Gehirnparen- 
cbym  von  den  Geftüssen  zurückzieht  und  die  Gefässlücken  grösser  erscheisen  d\» 
sie  sind.  Diese  Methode  führt  uns  daher  hier,  wo  Alles  darauf  ankommt,  die  Ge- 
fässe  und  ihre  Attribute  von  dem  Hirnparenchym  zu  unterscheiden,  am  besten  zam 
Ziele.  Wir  können  mittelst  derselben  den  Veränderungen  der  Geftsse  Schritt  fitr 
Schritt  folgen. 

Die  Bildung  von  grösseren  Zellenhaufen  aus  je  einer  Adventitialzelle  dfirtU 
das  Anfangsglied  des  Processes  sein.  Die  neugebildeten  Zellen  sind  gross,  proto- 
plasmareich, haben  Kern  und  Kernkörperchen  und  tragen  eine  unverkennbare 
Aehnlichkeit  mit  den  Epithelzellen  der  Plexus  chorioidei  zur  Schau.  Sie  sind 
weniger  geschichtet  als  zusammengeballt ;  in  der  Mitte  des  Balles  sind  sie  mehr 
kuglig,  an  der  Oberfläche  spindelförmig.  Die  Spindeln  der  benachbarten  ZelleD- 
haufen  treten  zu  unvollkommenen  Faserzügen  zusammen  und  bilden  so  jene  fei- 
neren Septa,  welche  die  grösseren  Alveolen  jedes  Carcinoms  zu  gliedern  pflegen. 
Die  Stromabalken  erster  Ordnung  bilden  &ich  hier  wie  überall  aus  den  stehenblei- 
benden Theilen  desjenigen  Parenchyms,  welches  durch  den  Krebs  zerstört  wird. 
Es  wurde  schon  erwähnt ,  dass  ein  grosser  Theil  der  Himsnbstanz  durch  fettige 
Metamorphose  zu  Grunde  geht.  Was  übrig  bleibt,  ist  zwischen  je  zwei  stark  erwei- 
terten Gefässlücken  eine  schmale  Brücke  fein-  und  parallel-fasrigen  Gewebe«, 
welches  eine  massige  Anzahl  glatter  Kerne  enthält.  Ob  wir  in  den  drebrnndeo. 
glänzenden  Fibrillen  übrig  gebliebene  Axencylinder  oder  metamorphoairte  NenrogliA 
vor  uns  haben,  will  ich  nicht  entscheiden,  doch  glaube  ich  das  letztere  annehmen 
zu  sollen.     Verfolgt  man  diese  Faserzflge  tiefer  in  die  Krebsgeschwulst  hinein. 
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so  sieht  man,  wie. sie  immer  gleichartiger  werden^  um  schliesslich  direct  in  das 
Haoptbalkennetz  des  Stromas  flberzugehen. 

Bei  der  weiteren  Volamszunahme  der  Geschwulst  wiegt  die  Zellenwucheriing 
vor.  Das  Stroma  schwindet  stellenweise  zu  sehr  zarten  Fäden  und  Lamellen  ein, 
während  die  Zellen,  zu  colossalen  Nestern  geballt,  die  Zwischenräume  füllen.  In- 
teressjuit  ist,  dass  die  Geftsse,  von  denen  doch  die  Neubildung  ausgeht,  grössten- 
theils  veröden ;  es  lassen  sich  immer  nur  die  grösseren  von  ihnen  injiciren,  wäh- 
rend die  andern  zu  dünnen  BindegewebszOgen  obliterirt  sind.  Die  Gefässe  bilden 
Hbrigens,  wenn  sie  sich  nicht  völlig  auflösen,  ein  zweites  Balkenwerk,  welches 
sich  mit  dem  System  der  Stromabalken  in  charakteristischer  Weise  durchflicht, 
ohne  mit  ihm  in  Verbindung  zu  treten.  Jedem,  der  sich  einmal  mit  dem  Auspin- 
seln von  Himkrebspräparaten  abgegeben  hat,  muss  dieses  so  zu  sagen  doppelte 
Stroma  aufgefallen  sein,  wenn  ich  es  auch  zufilllig  nirgends  erwähnt  finde. 

§  714.  Wir  könnten  das  Himcarcinom,  wie  es  sich  als  primäre  Geschwulst 
darstellt,  einen  Fungns  piae  matris  nennen  und  hiermit  an  die  vollkommen  analoge 
Entstehung  des  Fnngus  durae  matris  erinnern.  Beide  Geschwülste  sind  sich 
nicht  blos  in  ihrer  histologischen  Beschaffenheit  gleich,  sie  kommen  auch  neben 
einander,  ja  in  directer  Continuität  mit  einander  vor,  so  dass  jeder  Zweifel  an  ihre 
Zusammengehörigkeit  schwinden  muss.  Der  Fungus  durae  matris  entsteht  an  der 
dem  Knochen  zugewendeten  Seite  dieser  Haut,  dringt  mit  den  Gewissen  in  die  com- 
pacte Substanz  ein,  zerstört  die  Glastafel,  breitet  sich  darauf  etwas  behaglicher  in 
der  Diploö  aus,  durchbricht  aber  schliesslich  auch  die  äussere  compacte  Lamelle 
der  Schädelknochen,  um  als  eine  piksförmige  Wucherung  die  Hautdecken  des 
Schädels  abzuheben.  Nach  innen  zu  wird  ebenfalls  nicht  ^selten  die  Dura  mater 
durchsetzt,  worauf  sich  nach  vorgängiger  Anlöthung  der  Arachnoidealblätter  zum 
Fangus  durae  matris  ein  Fungns  piae  matris  hinzugesellt. 

§  715.  Am  nächsten  dem  ächten  Garcinom  steht  eine  von  jenen  oncologischen 
Curiositäten,  an  welchen  das  Gehirn  so  reich  ist,  eine  Geschwulst,  welche  den  Bau 
eines  Epithelialcarcinoms  mit  der  Unschuld  einer  Warze  oder  Schwiele  vereinigt : 
das  Cholesteatom  der  Autoren  oder  der  Perl  krebs.  Ueber  die  histologi- 
schen Eigenthümlichkeiten  des  Perlkrebses  ist  §  138  /  nachzulesen.  Hier  sei  nur 
bemerkt,  dass  derselbe  am  häufigsten  an  der  Basis  des  Gehirnes  gefunden  wird, 
wo  er  sich  aus  den  Vertiefungen  zwischen  den  mittleren  (Pens,  Mednlla  oblongata) 
und  den  seitlichen  (Kleinhimhemisphären,  Unterlappen  etc.)  Theilen  des  Gehirnes 
hervorschiebt  und  gelegentlich  überwallnussgrosse  Geschwülste  bildet.  Er  ist  an 
seiner  Oberfläche  mit  der  Arachnoidea  tiberzogen,  während  er  auf  der  gegenüber- 
liegenden  Seite  die  Hiinsnbstanz  direct  berührt,  wonach  seine  Entstehung  in  oder 
unter  der  Pia  mater  zu  suchen  sein  würde.  Das  seltenere  Vorkommen  des  Perl- 
krebses mitten  in  der  Himsubstanz  deutet  darauf  hin,  dass  die  Entwicklnngsbasia 
desselben  genau  dieselbe  ist,  wie  beim  einfachen  Carcinom,  nämlich  die  Lymph- 
ränme  und  Geftsscheiden.  In  Beziehung  auf  das  feinere  Detail  der  Entwicklung 
berichtet  Virehow  von  kolbig  auswaohsenden  ZeUencylindem,  von  einem  Eingela- 
gertsein der  Epidermiskugeln  in: die  Maschenräume  der  Pia  mater  etc.,  was  sich 
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beides  sehr  wohl  mit  der  Anoabme  verträgt,  cUas  die  innere  OberdAohe  der  l^mpb- 

rSUme,    beziehentlich  das  Gpithelinm  derselben  die  Zellen  der  GeschwBl&tkaottB 

hervorbringt. 

Nahe  verwandt  mit  dem  Perlkrebs  ist  eine  seltene  GeachwiU«t  de«  dritt« 

Ventrikels,  welche  die  epithelialen  Zellencylinder  nnd  Knoten  in  einem  »ehr  voIb- 
minäsen  Stroma  von  Schleimgewebo  eingebeOä 
enthilt  (Fig.  184).  Die  Geschwulst  nuclit  aif 
den  ersten  Anblick  den  Eindruck  eines  Bbsrur 
weichen  Myxoms,  welches  sich  nur  dozch  den  Ge- 
halt an  milchweissen,   sehr  harten  Stänbohen  ud 

'  Körnchen  auszeichnet.     Die  milchweiaaen  KSn- 

chen  sind  verkreidele  Petlkug«ln,  bringt  nas  ät 
nnter  das  Mikroskop  nnd  flbt  einen  massigen  Dnck 
anf  das  Deckgl&schen  aus,  eo  zerspringen  sie  io 
sehalige  Stücke,  welche  den  verkalkten  Zellen  eni- 
sprechea.  In  ihrer  Umgebung  sieht  man  dann  die 
fnscheren  epithelialen  Wuebemngen ,  SchUoebe 
und  Keeter  bildend  wie  bei  allen  lebten  Krebsen. 
Auffallend  ist  es  nur.  dasa  alle  diese  KreUt 

PMBnoiumf  Dm  (1»™^  iT.hVim'Tet"      ®'''®  "'"'  l*'*^^  Bedeutung  iatten  nnd  dass  eelbai 
'/w  der  Fungns  piae  matris  selten 'oder  ui«nali  Hett- 

Btasen  macht. 

§  716.  Bei  der  nun  folgenden  Reihe  von  Tumoren  ist  die  hervortretende  Er- 
scheinung ein  »Auswachsen  der  prodncireuden  Oberfläche  in  Form  von  tcht»  Pt- 
pillen'.  Ich  bin  dem  Papilloma  piae  matris  et  vasorum  zum  ersten  Mal  ibi 
Kleinhirn  begegnet.  Giu  tanbeneigTOBaer,  rundlicher  Tumor  hatte  itich  zvischeD 
die  Pia  mater  nnd  die  linke  Hemlspb&re  eingenistet  and  in  der  letzteren  eioen  ki- 
iier  Form  und  OrOsse  entsprechenden  Defect  verursacht.  Die  SobHlanz  der  Gc- 
ifchwulst  war  graordthlicb,  durohscheinend.  zitternd  weich.  Beim  ZeranpfeB  zer- 
fiel sie  ohne  Rückstand  in  eine  enorme  Masse  reich  verSsteltet  Papillen,  von  denea 
jede  ein  centrales  Qei^ss,  sehr  wenig  Bindegewebe  und  einen  doppelt  geachicbetei 
Epitbelmantel  hatte.  Die  Äussere  Zellenschicht  bestand  ans  kurz^i  und  dickes 
Cyliuderzellen.  Ging  man  dem  Stroma  der  P^illen  nach,  so  stiees  man  znletit  wi 
die  BlulgefltSM,  welche  aus  der  Pia  mater  in  das  kleine  Hirn  hinübeniehea.  » 
dftse  über  die  Gntetehung  der  Geschwulst  kein  Zweifel  obwalten  konnte. 

Ein  anderes  nahe  verwandtes  Papillom  scheint  von  den  meisten  Aatorea  Ar 
ein  Myxom  gehalten  worden  cn  sein.  Es  ist  ungleich  häufiger  als  das  einbeb 
Papillom  und  unterscheidet  sich  von  diesem  nur  durch  die  reicbliche  Prodadioii 
von  Schleim  an  der  Oberfläche  der  Papillen.  Das  Epithelium  (Fig.  185}  besttkl 
aus  sehr  langen  wohlgebildeten  Cylinderzetlen  und  diese  sind  es,  welche  hier,  vi* 
an  der  Oberflache  einer  Schleimhaut,  Schicht  auf  Schicht  eines  zlhen,  glaup» 
Sehleimes  absondern^  Da  der  Bchleim  eine  sehr  quellbare  Snbetana  ist,  so  besa- 
spmcbt  er  einen  verbsltnissmbsig  grossen  Raum  ßlr  sidi.  So  erklirt  es  liA, 
weshalb    diese  OeschwDlste    ihrer  Hauptmasse   naoh    thatsjtehlidi    aus  Sebleia 
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bestehen,  «eehtlb  die  in  dem  Schleime  fast  vereinielt  stehenden  papiUdeen  Ex- 
crescenseB  der  Oefteswandnngeii  giandem  aberdelwB  werden  kooHten.    Dieee  Qe- 
achwalBtTonn,  welche  man  Papillo- 
ma  mysom&tode 
kommt  meist  nahipel  «m  Gehirn  vor. 
In  eisem  Falle  meiner  Beobachtung 
aass  eine  hOhaereigTOSse  GeBchwiilBt 
iu  der  Qegend  des  grossen  Seepferde- 
fiuses,  woeelbit  sie  sich  von  den  hier 
iu  die  Oehimsabstai»  eindringenden 
Oeftasea  dea  Plexus  chorioideoB  ent- 
wickelt hatte  nnd  die  ganze  Höhlnng  .  ■■ 
lies  ünterhomea  anaftillte.    Mehrere  '[/ 
kleinere  waren  Ober  die  ganze  Ober-  > 
fische  der  Hemisphären  veratrent  und  r 
waren  in  derselben  Weise  in  die  Hirn-  ^ 
rinde  eingebettet,  wie  ich  ee  oben  *V/ 
vtm  dem  eiafacbeo  PapUlom  beaobrio- 
ben  habe.                                                     tt«.  i».  p.piii™.  «.,»«»,.1™]«  «.o  a<n  o»f*M«  a« 

^^  airnrini)«  auijchind.     Dia  «(iHhiltlfcn  PipilliD  lind 

dnnk  brdta  Blndrr  iwliiA«i|al(frrUD ,    puhisktitiB 

§717.    All  ein  reinea  Myxom     ""','•?'"'"  "17  "^rü:,''  ''T  il'* '?  "™ 

,  J    .  ^  "Bi   der  iDrhergrhenden   Abbildanf   dia  DitinHIlon  tod 

der  CiefABScheiden  ist  die  von  ßiU~  Lt  «imc:  ecitm  •.  i»iii.  Automu  d>r  Hinim_cina. 
rotA  beschriebene  gallertige  Degene-  Bonn  i  ms, 

rationder  Kleinbimrinde  anfsafoBBen. 

Der  nakroskoplsche  Befund  bat  die  grOsate  A<^uliohkeit  mit  dem  im  vorigen  Para- 
graph besehriebenea  der  Hicnpapillome.  UikToekopi«ch  liegt  eine  ein&che  Degene- 
ration der  Advenütia  vor,  die  Bildung  einer  relativ  dicken  Scheide  von  Schleim- 
gewebe um  alle  von  der  Pia  mater  fai  das  Gehirn  eintretenden  Gefltese.  Das  ewischen 
den  Oeftseen  liegende  nervdse  Parenohjm  wird  Eeratflrt.  Nachdem  dies  aber  ge- 
schehen, oonfluiren  die  verdickten  GeOUse  lu  einem  gemeinschaftlichen,  glasaitig 
transparenten,  leicht  graortsthliclien  GeschwnlstkSrper,  welcher  also  in  einen  seiMr 
Grosse  entsprechenden  Defect  der  Oborftlche  hinoinpasst. 

§  718.  Ob  diese  gallertige  Degeneration  der  GeAascheide  in  Beniehnng  zn 
einer  ewiatitntionellen  Syphilis  gestanden  habe,  lässt  sich  nach  diesem  einen  Be- 
funde weder  mit  Ja  noch  mit  Nein  beantworten.  Soviel  ist  aber  sicher,  dass  das 
Achte.Sypbilom  des  Centralnervensystema  keiner  Üeschwulslbildong  biatologiseh 
so  nahe  steht  als  dies».  Die  Zusammensetzung  des  Gumma  syphiliticum  ans  einem 
lellenroiohen  Keimgewebe  mit  reichlicher  schleimiger  Grandsubetanz  ist  so  vielfluh 
besprochen,  dass  ich  hier  nicht  noch  einmal  darauf  luiUokzukommeo  brauche. 
Wmiger  bekannt  ist  es,  dass  sich  das  HimsyphihKn  genaa  nach  dem  Typus 
der  hier  in  Rede  stehenden  Geschwulstgruppe  von  den  GeflUsoheiden  ans  ent- 
wiok^.  Uan  siebt  die  Gnmmata  tun  h&öfigsteu  am  Umfange,  namentlich  an  der 
Basis  dea  GtdiimB,  seltener  im  Innern.  Sie  erreichen  die  Grösse  einer  Wallnuaa, 
selbst  eines  Hühnereies.    Während  sie  im  Inuem  in  der  Uegel   eiiüge  verkJtste 
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Stellen  enthalten,  zeigt  die  Peripherie  ein  weiches,  gallertiges  Gewebe,  welche» 
von  blntfthrenden  Oefilssen  reichlich  durchzogen  ist.  Durchschnitte  erhärteter  Prt* 
parate  ergeben,  dass  das  zellenreiche  Parenchym  der  Geschwulst  in  concentrischra 
Schichten  um  die  Grefttose  angeordnet  ist ;  diese  Anordnung  konnte  Virckow  sogar 
noch  in  den  verkästen  Theilen  nachweisen.  Auf  der  anderen  Seite,  dm  wo  die 
Neubildung  gegen  das  Gehirn  oder  seine  Häute  vordringt,  kann  man  rieh  flberze«' 
gen,  dass  dieses  Vordringen  längs  der  Gefitoscheiden,  in  den  Geftsslflcken  geschieht, 
ohne  dass  die  Nachbartheile  activ  an  dem  Process  participiren.  Freilich  hat  aum 
nur  selten  Gelegenheit,  den  Vorgang  an  recht  unzweideutigen  Bildern  zu  stndirea, 
weil  sich 'fast  immer  allerhand  entzündliche,  apoplektische  und  Erweichungsvor- 
gänge  in  der  Nachbarschaft  der  Gummata  einfinden,  welche  die  Untersnching: 
stdren. 

c.    OeBchujühte,  welche  van  der  Neuroglia  ausgehen, 

§  719.  Da  ich  mich  an  einer  andern  Stelle  (§  664)  ausAihrlich  Aber  die  histo- 
logischen Eigenthttmlichkeiten  der  Neuroglia  ausgesprochen  habe,  so  kann  ich  mich 
gegenwärtig  mit  der  Angabe  begnttgen,  dass  die  Geschwülste  der  Neuroglia  wesent- 
lich von  deren  Zellen  ausgehen.  Jene  kleinen ,  runden  und  noch  immer  räth^l- 
haften  Elemente,  die  man  kurzweg  die  Kömer  des  Nervenkitts  nennt,  sindimStaade 
durch  fortgesetzte  Theilung  grössere  zusammenhängende  Zellenmassen  zu  erzengeB. 
welche  sich  uns  unter  der  Form  von  Geschwülsten  darstellen. 

§720.  Von  diesen  Geschwülsten  sei  zuerst  das  von  Virchaw  sogenannte  Gliom 
unserer  Betrachtung  unterworfen.  Der  Gliom  ging  früher  unter  der  Beseichnimg 
Sarcom  und  ich  würde  noch  heute  nicht  anstehen,  bei  dem  alten  Namen  zo  bleibes, 
wenn  sich  nicht  die  Einflüsse  der  Localität  und  des  Muttergewebes  grade  bei  diesen 
Sarcomen  in  so  hervorragender  Weise  geltend  machten,  dass  ein  beeonderfr 
Name  in  der  That  gerechtfertigt  erscheint.  Um  eine  der  frappantesten  Eigenschafteo 
des  Glioms  mit  einem  Male  zu  kennzeichnen^  möchte  man  das  Gliom  lieber  eine 
gliomatöse  Entartung  einzelner  Himtheile  nennen.  Hat  man  ein  Gliom  vor  sich, 
so  kann  man  meistens  ganz  genau  sagen,  dass  dieser  oder  jener  Abschnitt  des  Ge- 
hirns z.  B.  der  Sehhügel,  der  Streifenhügel,  der  vordere  Theil  des  Centnun» 
Vieussenii,  ein  grösseres  Stück  der  Gehirnrinde  in  das  Gliom  verwandelt  worden  i^^t. 
Die  Formen  dieser  Theile  haben  sich  im  Ganzen  und  Grossen  erhalten,  wenn  anfh 
von  den  histologischen  Eigenthümlichkeiten  nichts  erhalten,  vielmehr  Alles  durcb 
das  Gliomgewebe  substituirt  worden  ist.  Einfach  runde,  etwa  knotigt*  Gliome 
kommen  nicht  vor,  im  Uebrigen  ist  es  oft  sehr  schwer ,  die  Form  der  Gliome  fest- 
zustellen ,  weil  sie  sich  einerseits  durch  ihre  Consistenz  und  Farbe  fast  gar  nicht 
von  der  Consistenz  und  Farbe  der  Theile  unterscheiden,  welche  sie  snbstitQirrn. 
andererseits,  weil  sie  sehr  allmählig  in  die  gesunde  Nachbarschaft  übergehen.  IVr 
erste  dieser  beiden  Puncto  ist  mir  geradezu  räthselhaft.  Ich  besitze  ein  Gliom, 
welches  den  linken  Seh-  und  Streifenhügel  einnimmt,  welches  durchw^aus  ächten 
Gliomgewebe  besteht  (runde  Zellen  in  Bündeln  und  Faserzügen  geordnet)  %bA 
welches  makroskopisch  doch  nur  den  Eindruck  einer  ächten  Hypertrophie  der  Seb- 
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and  StreifenhAgels  macht.   Grane  und  weisse  Snbstanz  kehren  in  der  gewöhnlichen 
Abwechselung  wieder  und  doch  Icann  ich  weder  markhaltige  noch  marklose  Nerven- 
fasern-,  Ganglienzellen  etc.  auffinden.   Auch  bei  einem  Gliom  der  Hirnrinde  des 
rechten  Vorderhippens ,  welcher  sich  in  der  Zflricher  Sammlung  befindet^,  ist  die 
Uebereinstimmung  der  Farbe  der  kranken  und  der  gesunden  Parthieen^auffallend, 
obwohl  die  ersteren  ganz  aus  kleinen  Spindel-  und  Rundzellen  bestehen.   Wir  haben 
hier  nnr  den  einen  Anhaltspunct,  daas  das  Wachsthum  des  Glioms  wesentlich  auf 
Infiltration  beruht  und  dass  mithin  die  normale  Strnctur  auch  fOr  die  pathologische 
maassgebend  bleibt.    Die  Gewisse  scheinen  sich  grossentheils  zu  erhalten.    Die  Oe- 
schwulst  macht  daher ,  wenn  wir  sie  auf  dem  Durchschnitt  untersuchen ,  ganz  den 
Eindruck  eines  Sarcoms.    Nur  dass  die  Zellen  im  Allgemeinen  sehr  klein  und  den 
gewöhnlichen  Körnern  der  Neuroglia  ähnlich  sind,  was  Air  ein  gewöhnliches  rund- 
oder  spindelzelliges  Sarcom  zum  mindesten  eine  Curiositftt  wäre.   Uebrigens  sind  das 
Gliom  und  das  Sarcom  sehr  nahe  Verwandte;   in  gewissen  Gliomen   findet  man 
Stellen,  welche  grosszelliger  sind  als  gewöhnlich ;  ausnahmsweise  habe  ich  sogar 
Spindeizellen  von  0.4°^™  Länge  und  entsprechender  Dicke  angetroffen.    (Glioma 
sarcomatodes.)    Die  Verwandtschaft  spricht  sich  aber  vorzugsweise  auch  in  den 
Abarten  aus.    Virchow  hat  uns  ein  Glioma  myxomatodes  kennen  gelehrt,  welches 
in  allen  Nflancen  bis  zum  reinen  Myxom  hinüber  wechselt.  *  Das   hämorrhagische 
Gliom  habe  ich  selbst  mehrmals  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt.    Es  ist  cha- 
rakterisirt  durch  verhältnissmässig  weite  Blutgefässe  und  die  Tendenz  zu  Bluter- 
giessnngen,  welche  stets  im  Oentrum  der  Geschwulst  stattfinden.    Die  Masse  des 
ergossenen  Blutes  kann  so  gross  sein,  dass  der  Fall  sich  nicht  blos  klinisch,  sondern 
auf  den  ersten  Blick  auch  anatomisch  als  eine  Apoplexia  sangntnea  darstellt.    Oft 
ist  die  Geschwulst  bis  auf  einen  schmalen  Saum,  welcher  die  Blutlache  rings [umgiebt, 
zertrflmmert ;  doch  genllgt  dieser  natürlich  um  uns  die  ursprüngliche  Natur  des 
Leidens  zu  verrathen. 

Die  Gliome  gehören  zu  den  am  langsamsten  wachsenden  Geschwülsten ,  er- 
reichen deshalb  mitunter  eine  bedeutende  Grösse.  Dass  sie  sich  wenigstens  theil- 
weise  auch  zurttckbilden  können,  beweist  das  häufige  Vorkommen  fettig  metamorpho- 
sirter  Parthieen  im  Innern  der  Geschwülste,  doch  dürfte  es  richtiger  sein,  bei  diesen 
Rückbildungen  weniger  an  eine  mögliche  Ausheilung  als  an.  die  Gefahr  einer  Apo- 
plexie zu  denken,  welche  droht,  wenn  die  Resorption  des  fettigen  Detritus  eine 
Druckverminderung  und  Entlastung  der  Geftlsse  im  Innern  herbeifthrt. 

§  721.  Das  Myxom  der  Nervensubatanz  ist  fast  unter  denselben  Gesicbta- 
puncten  zu  benrtheilen,  wie  das  Gliom.  Das  Myxom  kommt  gerade  umgekehrt  wie 
das  Gliom  häufiger  im  Rückenmark  als  im  Gehirn  und  häufiger  an  den  peripherischen 
Nerven  als  am  Rückenmark  vor.  Vielleicht  dass  die  Andersartigkeit  der  Neuroglia, 
die  geringe  Modifieation  dee  Mntterbedena  idso«  diese  Thateaehe  erklärt.  Das  Myxom 
vertritt  das  Gliom  an  den  peripherischen  Theilen  des  Nervensystems.  Entstehung 
und  Wachstbum  sind  dieselben.  Das  Myxom  geht  hervor  ans  einer  Hyperplasie  de« 
Nervenkitts  des  Perineuriums  und  verbreitet  sich  durch  Infiltration  gleichmässig 
nach  allen  Richtungen.  Die  Faserzüge  des  Rückenmarkes  oder  der  peripherischen 
Nerven  werden  anseinandergedrängt  und  gehen  theilweise  zn  Grunde.    An  den 


582  XVII.  AnomAlieen  des  Nervensystems. 

Nerven  prftsentirt  sich  das   Myxom  als  eine  spindelförmige  AaftreibnBg,   als  oa 
Neui^m  im  veitern  Sinne  des  Wortes. 

Nach  Virohow%  Vorgang  haben  wir  einen  strengen  unterschied  awlaeheii 
achtem  und  falschem  Neurom  zu  machen.  Nur  die  äussere  Form  ist  flberall  & 
gleiche  knotige  oder  spindelförmige  Anschwellung  der  peripherischen  Kenrea- 
Stämme.  Das  ächte  Neurom  aber  enthält  vorwiegend  neu  gebildete  Nenrenfasera, 
während  das  falsche  Neurom  durch  dne  locale  Neubildung  ans  dem  interstitielko 
Bindegewebe  erzeugt  wird.  Am  häufigsten  hat  diese  interstitielle  Wnchening  den 
fibroiden  [Charakter  seltener  den  des  Myxoms  oder  der  weich^vn  lip^HDattea 
Sarcomformen. 

§  722.  Als  ein  Erzeugniss  der  NeurogUa  cei'ebri  muss  endlich  auch  der  aoge- 
nannte  solitare  Tuberkel  des  Gehirns  angesehen  werden.  Häufiger  als  alle 
vorgenannten  Neurogliageschwülste,  sind  diese  gelblichweissen,  äusserst  derben  und 
trockenen  käsigen  Knoten,  welche  an  allen  Theilen  des  Gehirns  und  Rdckes- 
markes  gefunden  werden,  entweder  wirklich  einzeln  und  dann  gewöhnlich  in 
Exemplaren,  welche  sich  durch  bedeutenden  Umfang  auszeichnen  oder  so,  das» 
mehrere  kleinere  Knoten  über  das  Organ  vertheilt  sind.  An  der  Rinde  des  Gross- 
und  Kleinhirns ,  ihrem  Lieblingssitz ,  entwickeln  sich  die  Geschwfliste  hart  an  der 
Grenze  der  grauen  und  der  weissen  Substanz ;  sie  zeichnen  sich  durch  ein  sehr 
regelmässiges ,  nach  allen  Seiten  gleich  schnell  vordringendes  Wachstham  aus  und 
haben  daher ,  so  laa^  sich  nicht  einseitige  Wachsthumshindemisse  finden ,  eine 
kugelrunde  Gestalt.  Schon  nachdem  sie  eine  ganz  massige  Grösse  erreicht  haben, 
beginnt  die  Verkäsong  der  Mute.  Ich  habe  als  kleinste  Tuberkel  stets  ein  Aggr^at 
von  3 — 6  stecknadelk<^fgrossen,  aber  bereits  vericästen  Knötchen  gefunden.  Wa« 
einmal  in  den  käsigen  Zustand  eingetreten  ist ,  bleibt  entweder  ganz  unverändert 
oder  es  tritt  nachträglich  ,  wenn  auch  selten,  eine  Ablagerung  ven  KalksaLzen  ein, 
welche  ihrerseits  natürlich  jede  weitere  Metamorphose  ausschliesst.  Diese  Erstarrung 
des  Gewordenen  tritt  in  einen  schroffen  Gegensatz  zu  dem  unermüdlichen  Fort- 
schritt des  Wachsthums  an  der  Peripherie.  Nur  wenige  Knoten  haben  scheinbar 
ihren  Lauf  vollendet.  Gewöhnlich  ist  der  Knoten  riag^  omgeben  von  einer  weichen, 
granröthlichen,  mit  Blntgefitosen  durchzogenen  Schicht,  welche  das  Bildongsmateiial 
der  Geschwulst  in  Gestalt  eines  an  kernhaUägen  Bnndaellen  reichen  Keimgeweb« 
enthält.  Die  Di<dce  dieser  Schicht  steht  im  umgekehrten  Verhältniss  zur  Grösse  des 
Tuberkels.  An  Tuberkeln  von  Erbsengrösse  mis8t  sie  stark  eine  Linie,  an  Tuber- 
keln von  der  Grösse  eines  Taubeneies  kaum  eine  halbe  Linie.  ImUebrlgen  geht  ihr 
Gewebe  conünuiriich  einerseits  in  den  käsigen  Tnmor  andererseits  in  die  normale  Hirn- 
Substanz  Ober.  Um  daher  einen  Einblick  in  die  feineren  Verhältnisse  des  Wachia- 
thams  und  der  secnndären  Metamorphose  der  Geschwulst  zu  gewinnen,  müssen  wir 
senkrechte  Durchschnitte  anfertigen,  welche  nebeneinander  die  unveränderte  Hirn- 
Substanz ,  die  graue  Keimgewebsschicht  und  die  käsige  Substanz  enthalten.  Dies 
gelingt  nur  nach  sorgfältiger  Härtung  des  Materials  in  Müllerscher  Flflaaigkeit  and 
Alkohol.  Was  aber  lehren  uns  diese  Durchschnitte?  Sie  lehren  uns,  dasa  wir  nicht 
beveebtigtaind,  ohne  Weitere^»  alle  soUtären  Tuberkel  als  identiache  ansnaeben»  daas 
wir  vielmehr  genöthigt  sind,  zwei  verschiedene  Geschwülate  auzulabsen»  welche  sich 


*.  GeschwBlBie.  5S3 

aDerdingB  nfitor  eiBem  tlberrasohend  ihBÜGhen  nulcroskopi sehen  Bilde  dantrileii. 
nftmlieh  eine  wirklich  tnbwkiilöse  und  eine  Micht  -  tnfoerimltoe  Speoies  des  klagen 
SoliUrknoteiis. 

§  7-23.  Betrachten  wir  znoSohst  einen  rnnkreobten  Durehsdinitt  durch  den 
Uand  eines  wallnnssgroaeen  nicht  tnberknlQseii  Kiaeknoteni  vom  Kleinhirn  (Fig.  I S6) . 


.  SoUianr  klUgR  Ka< 
*.  Kila^nrWt*  Wne 
Dd.    e.  d.  (.  Fibraide 


Bei  b  ist  die  Schicht  mndielli^n  Eeimgewebes,  zugleich  die  Matrix  des  Tuioorä  [c.  d.  t.) 
und  du  Prodnct  der  Himsnbiituiz  (a) .  äie  entfallt  ein  grOsReres  GeflsetSinmchen 
im  Qnersdinitt,  d&a  Lumen  de§8elben  iat  edlabirt,  die  Wiiudnng,  namentlich  die 
Adventitia  reichlich  mit  Zellen  infiltrirt.  Im  Uebrigen  lauen  eich  keinerlei  epecifi- 
6chfl  Eigenthtlmlichkeiten.  insbesonderenichtaBpecifischTuberknldses  sn  demKeim- 
gewebe  sehen.  Wenden  wird  nun  unseren  Blick  ineret  nach  der  linken  Seite,  um 
der  Entstehung  dcd  Keimgewebes  naohzugehen,  so  llsst  sich  hier  nichts  weiter 
ctHistatiren,  als  dass  die  Zahl  der  aelligen  Elemente  in  der  neirOsen  Snbstanz  immer 
mehr  mnimmt.  je  n^er  wir  an  die  Wnchemngszone  herantreten.  Man  sieht  sie 
in  kleinen  Gruppen ,  ed  zwei ,  la  vier  nnd  mehr  beisammen  liegen ,  was  frOhei*  ge- 
nügt haben  wllrde  sie  ds  eine  ProlifenttioD  der  Nenrogllazellea  za  erklären.  Diese 
l'nbefai^nheitder  Deutnng  ist  miB  freilich  durch  die  CohnbelmscheAuBwandenings- 
theorie  genommen  worden  nnd  wir  mflssen  ans ,  namentlich  angesichts  der  mit 
Hundzellen  so  reichlich  infiltrirten  Geßlsswand  fragen .  ob  hier  nicht  eine  Trsns- 
migraüon  ans  dem  Blute  die  Quelle  aller  Neubildung  sei? 

Anf  der  andern  Seite  sind  die  Verhaltnisse  minder  zweifelhaft.  Bei  c  beginnt 
die  Umwandlung  des  Keimgewebes  in  den  käsigen  Tnberkel.  Aber  wie?  Dorfen 
wir  angesichts  dieses  Bildes  anch  nur  entfernt  daran  denken,  hier  nnsem  gewöhn- 
lichen Begriff  Ton  Verkäsung  \%  3;i)  beizubehalten.  Wir  suchen  vergeblich  nach 
einer  fettig- kömigen  Metamorphose  des  Keimgewebes,  vei^blich  nach  den  ge- 
schrumpften Zellen  der  Tuberkelkörperchen  Lkbkkt'b.  An  fettige  Metamorphose 
erinnert  überhaupt  nur  ein  ziemlich  dichter  feinkörniger  Staub,  welcberdie  ältesten 
Theile  der  Geschwulst  [e]  verdunkelt,  ohne  uns  aber  einen  Augenblick  darüber  in 
Zweifel  zu  lassen .  dass  hier  überall  nicht  von  Zellen  sondern  nnr  von  Fasern  die 
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Bede  sein  darf.  Die  Faserbildnng  zwischen  den  Zellen  des  Keimgewebes  ie]  va 
offenbar  diejenige  histologische  Metamorphose,  welche  das  weiche  Keimgewebe 
zum  festen  Tuberkel  macht.  Die  Faserbildung  und  Verdickung  gewinnt  aber 
schon  unmittelbar  am  Rande  der  Geschwulst  ( d)  über  die  zeUigen  Theüe  so  sehr 
das  Ueberge wicht y  dass  wir  ohne  Bedenken  die  Bezeichnung  Fibrom  auf  diese» 
Gewebe  anwenden  können.  Auch  die  innige  Verflechtung  der  FaserzQge,  mekhe 
wir ,  wo  sie  physiologisch  vorkommt  (Cutis)  als  den  Ausdruck  intendirter  grösserer 
Haltbarkeit  ansehen ,  und  welche  gerade  dem  Fibrom  so  eigenthfimlich  ist ,  kehrt 
wieder.  Was  können  wir  dem  gegenüber  für  die  tuberkulöse  Natur  der  Geschwnltt 
beibringen.  Dass  sie  sich'  gelegentlich  mit  Miliartuberkulose  vergesellschaftet^ 
Das  hat  sie  mit  allen  käsigen  Massen  gemein.  Oder  können  wir  das  Bildonga- 
material,  die  Schicht  6,  als  eine  Schicht  von  Miliartuberkeln  ansehen  ?  Gewiss  nicht, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  dann  diese  Tuberkel  nur  scheinbar  eine  kftsige.  in 
Wahrheit  eine  fibröse  Degeneration  durchzumachen  hätten. 

Nach  alledem  scheint  mir,  giebt  es  solitäre  Tuberkel  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks ,  welche  vielmehr  die  Namen  von  Fibroiden  verdienen.  Ist  dem  aber  so, 
so  entsteht  eine  angenehme  Uebereinätimmung  der  Neurogliageschwülste  mit  den 
Sarcomen  überhaupt ;  wir  könnten  in  ihnen  die  bekannten  fasrigen  und  zdligen 
Sarcomformen  modificirt  durch  den  Ort  der  Entwickelung  nnd  das  Mnttergewebe 
wiedererkennen. 

§  724.  Andererseits  giebt  es  meist  multiple  und  kleinere  käsige  Knoten,  welche 
sich  bei  genauerer  Prüfung  ihrer  feineren  histologischen  Verhältnisse  thatsäehUch 
als  tuberkulös  erweisen.  Man  kann  der  grauen  Wucherungsschicht  dieser  Knoten 
schon  mit  blossem  Auge  ansehen,  dass  sie  nicht  ganz  gleichartig,  sondern  dass  sie 
ans  runden  Portionen  zusammengesetzt  ist,  welche  in  Form  und  Grösse  mit  den 
miliaren  Tuberkeln  übereinkommen.  Löst  man  hier  den  centralen  Käseknoten  henns, 
so  zeigt  auch  dieser  an  seiner  ganzen  Oberfläche  runde  und  iimdliche  Höcker.  Der 
käsige  Knoten  enthält  somit  abgestorbene,  die  graue  Wucherungszone  noch  lebendige 
miliare  Tuberkel ;  diese  Deutung  wird  durch  die  mikroskopische  Analyse  durch- 
aus bestätigt.  Der  Process  ist  eine  Phthisis  tuberculosa  des  Gehirns  und  völlig 
analog  der  Zerstörung  der  Nieren  durch  locaüsirte  Miliartuberkulose  etc. 

Die  disseminirte  Tuberkulose  des  Nervensystems  ist  gelegentlich  der 
Leptomeningitis  (§  674)  abgehandelt  worden. 


ÄVUl.  Auomalieen  des  Muskelsystems. 


§  725.  Die  beiden  hau ptsäch lieh Bteo  StrncturbesUndtheile  iee  willkOrlichen 
Muskels ,  quergestreifte  Muekelfaeern  und  Bindegewebe ,  tbeileo  eich  auch  in  den 
Vorzug,  AusgangäpuDct  der  verschiedeneD  pathologischen  Verändeningen  zu  sein, 
welche  den  Muskel  betrefTen  können.  Ich  sage  Ausgangspnnct ,  weil  es  oft  in  der 
That  nur  die  ersten  Anfänge  der  Processe  sind,  welche  ausschliesslich  die  Kinkel- 
fasern  oder  ausschliesslich ,  das  Bindegewebe  betreffen,  und  die'  Stfirungen  sehr 
bald  anf  die  übrigen  Structurtheile  Überzugehen  pflegen.  In  einzelnen  Fällen  wird 
es  nns  Bogar  unmöglich  sein,  zu  sagen,  ob  der  Process  im  Bindegewebe  oder  in  der 
Primitivfaser  angefangen ;  ich  halte  es  dahär  für  passend ,  die  Eintheilnng  nicht 
hiernach,  sondern  nach  den  tlblichen  klinischen  Oesichtspuncten  zu  wählen. 

1.  Atrcphte  wid  Ijperlnphl«. 
§  726.  Die  branne  Atrophie,  welche  wir  am  Herzfleisch  als  den  Effect  einer  ab- 
DeÜmenden  Gesammtemfthrung  (Seniler  und  cachektischer  MarasmnB]  kennen  gelernt 
haben,  kommt  bei  den  der  Willkflr  unterworfenen  Muskeln  nicht  vor.  Auch  die  fettige 
Degeneration  (Fig.  187)  tritt  nur  ausnahmsweise  anders  als  nach  roraufgegangener 
parenchrmatOser  Schwellung  anf  [s.  §  228) .   Von  Foriler  wird  die 
progressive  Mnskelatrophie,  welche  sich  allmAhlig  aber 
einen  kleineren  oder  grösseren  Theil  der  Mnskelgebiete  des  KOr- 
pers  erstreckt  auf  Fettmetamoiphose  zurückgefUirt.  Eine  grössere 
Bedentnng  f&r  die  willkürliche  Mnekntatur  hat  die  einfache  nnd 
die  mit  interstitieller  Fettbildung  complicirte  Atrophie,  eine  Stö- 
ning,  welche  sieb  fast  immer  in  solchen  Muskeln  entwickelt,  die 
zn  einer  lAngem  unfreiwilligen  Ruhe  vemrtbeilt  sind,  als  da  sind 
MaskelD ,  welche  ein  unbewegliches  Gelenk  zu  beugen  nnd  zu 
strecken  h&tten ,  gelähmte  Muskeln  etc.    Die  einfache  Atrophie 
manifesürt  eich  in  einer  Volumsabnahme  der  Muskelfasern.  Macht 
man  einen  Querschnitt  dnrch  den  atrophischen  Muskel,  so  sieht  man 
vielldcht  keine  einzige  Muskelfaser,  welche  noch  den  Raum  aus- 
füllt, welcher  ftir  sie  bestimmt  ist.  Die  contracüle  Substanz  löst 
üch  hierbei  vom  Sarcolemma  ah,  welches  mit  dem  interstitiellen   ^^  ,g,    p,^  ^^ 
Bindegewebe  in  Verbindung  bleibt.  Es  bildeteinen  lose  schlottern-  cDm^nde  Motkci- 
den  Sack,  der  aber,  je  lAnger  der  Znstand  gedauert  hat,  um  so        '**'"■  /«- 
schwerer  isolirt  darzustellen  ist,  weil  ihn  das  Bindegewebe  volhtAndigeinverieibtnnd 
^nrch  selbst  eine  gewisse  Verdickung  erßthrt.  Auch  die  Zellen  des  interstitiellen 
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Bindegewebee    (Fig.  1S8)    erscheinen  protoplaemareicber  ak    sonst   nnd  kSnnfn 
vortrefflich  dazu  dienen ,    einen  etwa  Unghlubigen  von  der  Existenz  nnd  Lebens- 
ßthigkeit  der  intermiisknlaren  Bin dege web sz eilen  zd  überzeugen.   In  der  gros.-eii 
Mehrzahl  der  FSlle  Verden  diese  Zellen  der  Sitz  eimr 
complementfiren  Fettin  Gl  tration .  sie  Terwandeln  ^i -li 
in  Fettzellen.    Ein  sehr  zierlichem  hlBtolo^sches  KM 
entsteht  durch  diese  Combination  von  Atrophie  der 
Mnskelfosem  und  FettiniHration  des  Bindi^webe>. 
Fig.  1 89  giebt  dasselbe  in  der  L&ngunsicht  wieder 
Die  Fettzellen,   darchschnittüch  von  der   gk-ichm 
Grösse,  liegen  inLangsreihen,  Reiche  den  noch  vit- 
Fig.  188.  Knhciie  Atrophie  d«  Hnc     handenen  Maskelfasem  parallel  gerichtet  je  eine  dw 
mit  groüen  ZEiirn'  T  UMk^riTuara     Verschwundenen  Muskelfasern  zu  er^tzen  aeheinpn 
.  inTmchiedenenstidirniinvoiaint-     Dass  dies  nur  ein  Schein  ist,  versteht  sich  von  selbsl. 
.(«.^n«.  e.  o.«iU«c.pni.ff.«-.     -^-^^  j^^j^^g,,  j^jj^j,  .^  ^^^^^^  Abbildung  eine  Muskel- 
faser sehen,  deren  contractile Substanz  bereits  stellen- 
weise Unterbrechungen  erfahren  hat ;  an  solchen  Stellen,  w« 
also  die  contractile  Substanz  ganz  geschwanden  ist .    ^i''l>t 
man  wie  sich  das  Sarcolemma  als  ein  leerer  Schlauch  von 
einem  BrucbstQck  zum  andern    hInOberschlägt :    von    einer 
Fettbildung  in  dem  Sarcolemm röhre  ist  aber  nicht  die  Spur 
zu  sehen. 

Eine  ganz  analog;»  Substitution  nnteif  ehender  Muskel- 
fasern durch  Fettgewebe  findet  sich  bei  der  Mästung  in 
Muskeln,  doefa  ist  hier  die  Fettfoildui^  im  interstilidlcD 
Bindegewebe  dasPrimli«,  derMuskelschwimd,  wenn  eraofb 
in  der  nnzureich enden  Bewegni^  mitb^ründet  sein  mag. 
das  Secundfire. 

§  727.   Von  hier  aber  ist  es  nnr  ein  Schritt  bi«  an  der 

neuerdings  wiedermehrfaeh  beobachteten  falsch enH  jper- 

Ft[.i60.  EiDfub«  Atmrhte    trophiederMnskel».  Einzelne  Muskeln  oder  ganze  Mustel- 

Diit    intmUliener    Ftllbü-  ■        „       .      ^        - ,  ,  .  . 

(tunf.  <•■  AifophiKhe  Hui-    gTuppou  schwetlenim  IiBufe  einiger  Monate  an  ;  aber  glei^n- 

kiifuem.    ».  Den  Miukti-    missig,  SO  dass  die  anatomische  Form,  wenn  auch  in  rer- 

hm^t^iiii'eiinFrtiitiien"    P^sserten    UmrissBn,    gewahrt    bleibt.     Diese    scheinbare 

'/wt-  -  Hypertrophie  bedingt  aber  keineswegs  eineerhshle  Ldstnog*- 

fähigheit,  im  G^entheit,  die  Mnskeln  werden  imiDer 

schwacher,    endlich  wie  gelahmt.    Anatomisch   findfi 

man  eine  gänzliche  Durchwachsnng  derHuskebi  mit  F'ell 

bei    welcher  aber    die  Huskelfäsem  nicht  verkleinert 

sondern   nnr  anseinandergedrtngt   erschdnen.     Keine 

derselben    berührt  ihre  Nachbarin,    wel!   sie  von  ihr 

M^e[  ia  z^d.'dn".iHhH    durch  eine  Reihe  Interstitidler  Fettzellen  gelrennt  i>i 

(Fig.  19l>', 
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§  72b.  Die  ächte  Hypertrophie  kommt  iii  eclatanter  WeLoe  nur  am  Herzmuttkel 
vor  und  ist  anderenotts  eingehender  beeprochen  worden  (§  222) .  Es  unterliegt  zwar 
keinem  Zweifel ,  dafls  auch  die  willkürlichen  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Extre- 
mitäten durch  Uebung  grösser  und  kräftiger  werden,  doch  diese  Hypertrophie  ana- 
tomisch nachzuweisen ,  dürfte  zur  Zeit  kaum  möglich  sein . 

2.  EntzuBilMg. 

§  7  29.  Die  Muskelentzünduug  [Myositis)  kann  eine  acute  oder  eine  chronische 
t^iu .  Die  acute  beginnt  mit  einer  parenchymatösen  Schwellung  und  geht  in  Abscess- 
bildang  aus ,  die  chronische  ist  eine  Folge  häufiger  wiederkehrender  oder  langan- 
luiltender  Hyperämieen  (Rheumatismus,  habituelle  mechanische  Reizungen)  und  geht 
in  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes,  Schwielen  und  Knochenbildung 
aus.  Wir  finden  hier  einen  ähnlichen  Gegensatz  wie  bei  den  Entzündungen  der 
Leber  und  wie  anscheinend  (!)  bei  allen  Entzündungen  parenchymatöser  Organe. 

§  730.  Die  acute  Myositis  wird  in  den  ersten  Stadien  ihres  Verlaufs  am 
passendsten  bei  embolischen,  thrombotischen  und  apoplectischen  Zuständen  grösserer 
Muskelbäuche  untersucht.  Als  erster  und  wichtigster  Factor  erscheint  hierbei  die 
parenchymatöse  Schwellung  der  Muskelfasern.  Ich  habe  dieselbe  §  229  vom  Herz- 
muskel beschrieben,  finde  aber,  dass  der  dort  gezogene  Rahmen  zu  eng  ist  für 
die  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  an  den  willkürlichen  Muskeln .  In  vielen 
Fällen  tritt  die  kömige  Trübung  sehr  zuiUck  gegen  eine  eigentbümliche  Homo- 
genisirung  und  beträchtliche  Anquellung  der  eontractilen  Substanz.  Die  Kerne 
liind  mitunter  gar  nicht  mehr  zu  sehen,  auch  die  Querstreifung  verschwindet.  Alles 
dies  geschieht  aber  nicht  immer  gleichmässig  in  der  ganzen  Länge  der  Fasern 
•sondern  gürtel weise ,  so  dass  ungestreifte,  aufgequollene  bis  glasige  Stellen  mit 
relativ  normalen  abwechseln.  Die  so  oft  gesehene  und  beschriebene  Zerstückelung 
der  Muskelfaser  durch  quere  Einrisse,  Reiche  sich  in  kurzen  Absätzen  wiederholt, 
hobt  diese  Unterschiede  besonders  deutlich  hervor.  Das  ganze  Phänomen  macht 
den  Eindruck,  als  sei  der  Unterschied  der  stärker-  und  weniger  nchtbrechenden, 
der  dichteren  und  wianiger  dichten  Substanz  aufgehoben ,  als  seien  die  » Fleisch- 
theilcheno  aufgequollen,  gelöst,  mit  den  Kittsubstanzen  zu  einer  homogenen ,  glän- 
zenden Masse  verschmohsen. 

Bei  der  typhösen  Myositis ,  wo  die  parenchymatöse  Schwellung  der  Muskel- 
bttndel  gleichfalls  eine  Rolle  spielt,  werden  ^ir  Gelegenheit  haben  eine  weitere,  von 
Zenker  als  » wachsartig  o  bezeichnete  Metamorphose ,  als  gleichsinnige  Fortsetzung 
dieses  Initialstadiums  kennen  zu  lernen ,  bei  der  gewöhnlichen  acuten  Entzündung 
macht  die  bald  eintretende  Vereiterung  des  interstitiellen  Bindegewebes  den  weiteren 
Verfolg  der  Veränderungen  schwierig.  Ich  habe  am  häufigsten  fettige  Degene- 
ration der  entzündeten  Muskelbündel  gesehen,  mitunter  aber  schien  es  mir  als  ob  die 
rapide  Volumsabnahme  zu  der  Production  intrasarcolemmatöser  Eiterkörperchen 
iii  Relation  stehe,  als  werde  das  Material  der  Muskelfaser  von  den  Eiterkörperchen, 
bei  deren  massenhafter  Bildung  consumirt.  Man  kann  dergleichen  ja  nicht  direct 
^hen,  aber  ebenso  wenig  kann  man  sich  beim  Anblick  dieses  Nebeneinander  von  zu- 

Rindflabcfa,  Lehrb.  d.  fwth.  Gewebelehre.  39 
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nebmenden  Eiterkörperchen  und-  abnehmender  Muskelsnbstanz ,  der  instinctiren 
Vermathung,  welche  ich  andeutete,  entschlagen  and  ich  sehe  nicht  ein,  wamm  mu 
sie  als  solche  nicht  aussprechen  soll. 

Die  Eiterkörperchen ,  welche  sich  bald  in  grosser  Quantität  ansammeln  uDd 
als  Abscess  constituiren ,  rühren  nach  der  bisherigen  Annahme  von  den  Zellen 
des  interstitiellen  Bindegewebes  her;  zum  Theil  sind  sie  Progenies  der  sogen. 
Muskelkörperchen,  d.  h.  jener  wenig  zahlreichen  an  der  inneren  OberflScbe  df» 
Sarcolemms  gelegenen  kernhaltigen  Ueberreste  der  Muskel -Bildungszellen.  {C,  0 
Weber.)  Ganze  Mnskelbftuche  z.  B.  der  Psoas  können  vereitern,  h&ufiger  beschrftnkt 
sich  die  Abscessbildung  auf  eine  erbsen  -  bis  wallnussgrosse  Stelle ,  je  nach  der 
veranlassenden  Ursache.  Bei  embolischen  Entzündungen  wird  der  Heerd  das  Ge- 
biet der  verstopften  Arterie  nicht  wesentlich  überschreiten.  Die  Sequestration  des 
Eiters,  Ausstossung  und  Heilung  ebenso  die  Resolution  des  ganzen  Processes,  wenn 
eine  solche  eintreten  sollte,  erfolgen  durch  die  bekannten  Mittel  der  Secnnda  intentio 
(§97). 

§  731.  Die  chronische  Myositis  verläuft  ohne  Eiterung,  wenn  diese  nicht 
als  ein  zufälliges  Accidens  intercurrirt.  Während  bei  der  acuten  Myositis  eine  gewisse 
Anämie  wenigstens  mit  der  parenchymatösen  Schwellung  Hand  in  Hand  geht,  viel- 
leicht allerdings  erst  durch  diese  verursacht  ist,  nimmt  die  Hyperämie  bei  der 
chronischen  Myositis  ein  längeres  Prodromalstadium  ausschliesslich  f^r  sich  in  An- 
spruch. Die  rheumatischen  Muskelentzündungen  pflegen  erst,  wenn  sie  'Jahre  hin- 
durch immer  wieder  denselben  Muskel  befallen  haben,  bleibende  Spuren  surüekzo- 
lassen,  ebenso  ist  es  bei  der  Entstehung  der  sogenannten  Reit-  undExercierknochen 
nur  die  immer  von  neuem  erregte  traumatische  Hyperämie,  welche  schliesslich  rar 
Bildung  des  ossificirenden  Blastems  ftlhrt. 

Die  chronische  Myositis,  wenn  sie  über  das  Stadium  der  Hyperämie  hinausgeht, 
manifestirt  sich  zunächst  in  der  Bildung  eines  interstitiellen  Keimgewebes.  Die 
Muskelfasern  sind  hierbei  völlig  unbetheiligt  und  es  fragt  sich  nur  ob  wir  uns  noch 
an  die  Bindegewebszellen  des  Interstitialgewebes  als  Zellenerzeugerinnen  halten  dürfen 
oder  ob  wir  an  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Blntgeftssen  denken 
sollen.  Die  Thatsache ,  dass  die  Blutgeftsse  ausserordentlich'  verdickte  Scheiden 
haben  und  dass  diese  Verdickung  auf  einer  Infiltration  mit  Rundzellen  beruht,  kann 
hier,  wie  bei  den  so  vielen  andern  chronischen  Entzündungen  constatirt  werden. 
Was  dies  interstitielle  Keimgewebe ,  das  Exsudat  der  Autoren ,  selbst -anlangt ,  so 
untei'scheidet  sich  dasselbe  in  nichts  von  dem  gewöhnlichen  Typns ;  es  ist  röthlicb- 
grau  von  neugebildeten  Capillaren  durchzogen  und  an  sich  zu  allerhand  weiteren 
Metamorphosen  disponirt.  Am  gewöhnlichsten  findet  sich  die  directe  Organisatioa 
zu  einem  derben  dichten  Bindegewebe.  Insbesondere  ist  Air  die  rheumatische  Ent- 
zündung die  Bildung  einer  sogenannten  »  Schwiele  o  charakteristisch.  Die  Muskel- 
fasern gehen  in  dieser  Schwiele  gänzlich  zu  Orunde  nnd  es  bleibt  schliesslich  nar 
ein  schmaler  bandartiger  Streif  übrig,  wo  ursprünglich  ein  voller  Mnskelbaueh  seine 
Stelle  hatte. 

Dieselben  Formentwickelungen  dienen ,   wie  ich  hier  beiläufig  bemerken  will, 
zur  Wiedervereinigung  der  Trennungsflächen  bei  Wunden ,  welche  den  Mukri  in 
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seiDer  Continaitti  gtotroffien  babea.  Veiigeblich  hat  um  la  wiederiioUea  Malea  tmb 
Regcnention  der  Mnskettuern  in  den  Muskel-Narben  gcsnefal  nnd  neb  gelegentlich 
durch  die  oatfliiieb  intenrenirenden  SpindelBellen  tinacben  lassen. 

§  732.  Eine  besondere  VarieUt  der  chronischen  Myositis  ist  die  ossificirende 
Maskelentzflndong.  Dieselbe  li^  einerseits  jenen  beiden  schon  erwähnten  Cnrio- 
sitäten,  dem  Exercierknocben  des  Deltoides  nnd  dem  Reiterknochen  der  Addnctoren 
zu  Gmnde ,  andererseits  kommt  sie  als  oon&titationelle  Erkrankung  gleichzeitig  an 
mehreren  Muskeln  zunich>t  des  Rflckens,  später  auch  anderer  Gegenden,  tot.  Das 
Keimgewebe  geht  hier  direct  in  compactes  Knochengewebe  Aber.  Der  Exercier- 
knochen  ist  ein  gewöhnlich  dreieckiges  Koochensttlck,  welches  im  linken  M.  deltoides 
nahe  der  tendinösen  Insertion  entsteht  und  durch  concentrlscbes  Wachsthum  durch- 
t^chnittUch  eine  Llnge  ron  3 — 5  Zoll,  eine  Breite  von  I  — 2  Zoll  und  einen  Umfimg 
von  4 — 5  Zoll  erreicht.  Bei  dem  frfiberen  preussischen  Exerderreglemeut  gab  es 
einen  sehr  beliebten  Griff,  bei  welchem  der  Gewehrlauf  mit  grosser  Kraft  gegen  die 
betreffende  Stelle  angeschlagen  wurde.  Aehnlich  die  Reitknochen  der  Addnctoren. 
Ueber  die  Myositis  ossificans  multiplex  progressira,  haben  wir  kOrzlich  einen  inter-  « 
essanten  Aufsatz  von  MüneÄmeyer  erhalten ,  welcher  in  histologischer  Bezidiung 
die  Thatsache  feststellt,  dass  es  sich  hier  um  wirkliche  Ossification  des  interstitiellen 
Exsudates  handelt. 

.Es  giebt  nimlich  auch  eine  einfache  Kalkablagerung  in  die  PrimitiTbflndel  der 
wUlkürlicben  Muskeln,  welche  nicht  mit  der  Myositis  ossificans  Terwechselt  werden 
darf.  Die  letztere  ist  eine  eigentliche  Rarität  und  spielt  nur  eine  ^^ebr  bescheidene 
Rolle  neben  den  entaetzliehen  Verunstaltungen  des  Muskelsystems .  welche  durch 
die  ossificirende  Myositis  berbeigefilhrt  werden. 


§  733.  Es  war  zwar  schon  längst  bekannt ,  dass  beim  Typhus  abdominafis 
Muskelabscesse  vorkommen,  aber  dass  die  typhöse  Myositis,  welche  auch  jenen 
Abscessen  zu  Grunde  gelegen ,  ein  geradezu  häufiger  Process  ist ,  wissen  wir  erst 
durch  die  flchönen  nnd  in  dieser  Richtung  bahnbrechenden  Untersuchungen  Zemlers. 
Die  typhöse  Myositis  befiült  mit  Vorliebe  die  Gruppe  der  Addnctoren.  Dort  findet 
man  inmitten  des  tUmgens  gesunden  Mnskelfleisches  eine  umschriebene ,  1  — 3  Zoll 
im  Durchmesser  haltende  Parthie,  welche  sieh  entweder  nur  durch  eine  massige 
Anfquellnng  nnd  Masse,  wachaartige  Beschaffenheit  der  grobem  Mnskelbflndel  oder 
durch  eine  mehr  ins  Röthliehe  ziehende  breiige  Erweichung  ausseiehnet ,  welche 
letztere  dem  ganzen  Eead  eine  oberflächliche  Aehnliehkeit  mit  einem  Mnakel-Abseesa 
verleiht. 

Die  histologisehen  Veränderungen,  welche  diese  palpabeln  AnomaKeen  an 
Wege  bringen,  gehörenmit  zu  dem  Interessantesten,  was  die  gesammte  pathofegiache 
Histologie  aufzuweisen  hat.  Wir  können  drei  nebeneinander  hergebende  P»>ce86e 
nnterseheiden ,  welche  von  je  einem  der  verschiedenen  8tmctorbestandtheile  des 
Muskels  ausgehen,  sieh  auf  diesen  beschränken  nnd  an  ihm  vollziehen.  Jeder  derselben 
bildet  eine  flir  sieh  abgeschlossene  Reihe,  flbeniimmt  aber  damit  angleieh  eine  Bolle 
in  dem  Werke  der  Zerstörung  nnd  des  Anfbanes,  welches  sich  hier  za^eieh  volUAk 
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§  734.  Berühren  wir  zunächst  dasjenige  Moment,  welchem  am  ehe«teu  «L» 
specifisch  »typhös«  angesehen  werden  kann  und  meines  Erachtens  anch  angetiebeu 
werden  muss.  Es  ist  dies  die  zellige  Infiltration  des  interstitiellen  BindegewelM-i 
Bei  der  Beti-achtung  des  Typhus  abdominalis  (§  367  f.)  habe  ich  nicht  nmhin  gekonnt, 
als  Acme  des  Processes  die  Production  einer  Zellenform  zu  bezeichnc^n,  welche  an 
individueller  Ausbitdung  das  gewöhnliche  Eiterkörperchen  entschieden  flbertriff) 
Die  Typhuszellen  sind  zwar  ebenfalls  relativ  kleine,  einkernige  Elemente,  dwii 
sind  sie  protoplasmareicher  und  insofern  auch  grösser  als  die  Lymph  -  und  Eiter- 
körperchen,  farblosen  Blutzellen  etc.  Dnrch  das  gedrängte  Aneinanderliegen  in  be- 
schränktem Räume  nehmen  sie  unregelmässige  oft  geradezu  polygonale  Formen  u 
und  fangen  an,  an  Epithelzellen  zu  erinnern.  Dann  tritt  aber  die  regressive  Meta- 
morphose ein  und  sie  zerfallen  meist  durch  fettige  Entartung  in  einen  resorptions- 
fähigen Detritus.  Dieselbe  Zelle  nun  kehrt  auch  bei  den  markigen  Infiltrationen 
wieder,  welche  der  Typhus  an  nicht  primär  betheiligten  Organen,  z.  B.  an  der 
Oberfläche  der  Pleura  hervorbringt,  sie  fehlt  auch  ganz  entschieden  nicht  in  dem 
interstitiellen  Infiltrat  der  Muskeln.  Es  ist  daher  keineswegs  als  ein  Zeichenfehler 
*  aufzufassen ,  wenn  ich  in  den  beistehenden  Zeichnungen  die  » Eiterkörpereben 
zwischen  den  Muskelfasern  -Fig.  192  c.)  auffallend  gross  und  vielgestaltig  abge- 
bildet habe.  Ich  halte  vielmehr  die  interstitielle  Neubildung,  mag  dieselbe  von  den 
Zellen  des  Bindegewebes  ausgehen  oder  mag  es  sich  um  angehäufte  Wanderzelleii 
handeln,  für  identisch  mit  der  markigen  Infiltration,  wenn  auch  der  makro«»ko- 
pische  Effect  wegen  der  concurrirenden  Parenchymtheile  nicht  derselbe  ist. 

§  735.  In  welchem  Verbältnisse  das  Bindegewebs-Iufiltrat  zu  den  Vorgängeu 
an  den  Muskelfasern  steht,  ist  vor  der  Hand  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  sagen. 
Waldeyer  hat  unsere  Aufmerksamkeit  auf  solche  Fasern  gelenkt,  welche  ganz  mit 
jungen  Zellen  bedeckt^  ja  sogar  in  solche  umgewandelt  schienen.  Danach  hättt-u 
wir  uns  vorzustellen,  entweder,  dass  diese  Zellen  in  den  Sarcolemmschlauch  einge- 
wandert sind ,  oder  dass  die  Muskelkörperchen  an  der  Innenfläche  des  Sarcolemnw 
zum  Theil  in  eine  dem  Bindegewebsprocess  identische  Wucherung  gerathen  beien. 
Ich  sage  zum  Theil,  denn  grade  ihnen  fällt  noch  eine  Hauptrolle  im  Gesammtvorgan^ 
zu,  die  der  Regeneration  der  Muskelfaser,  nachdem  dieselbe  in  ihrer  Hauptma«*-**. 
nämlich  der  contractilen  Substanz,  allmählig  aber  vollkommen  zu  Grunde  gegangen  ii^t 

§  736.  Wir  kämen  somit  zu  den  Erscheinungen  an  der  Muskelfaser  ^Ib^^t 
In  dem  Ebengesagten  liegt  schon,  dass  wir  an  ihnen  das  Verhalten  der  contractilen 
Substanz  von  demjenigen  der  Muskelkörperchen  wohl  zu  nnterscheiden  haben.  Dir 
contractile  Substanz  geht  von  einem  Zustande  parenchymatöser  Schweilimg  direet 
in  denjenigen  einer  wachsartigen  Metamorphose  [Zenker)  Aber.  In  der  That  zeichnen 
sieh  die  einzelnen,  länglichviereckigen  Bnichstttcke,  in  welohe  die  contractile  Substanz 
zerfallt,  durch  einen  ganz  auffallenden,  dabei  wei^iien,  wachsartigen  Glanz  ans  nnd 
was  den  Vergleich  noch  besonders  empfiehlt ,  ist  dns  sichtliche  EinschmeUen  der- 
selben von  den  Rändern  her,  diese  Abrundung  der  Ecken,  diese  Aecommodation  an 
die  Formbestandtheile ,  welche  neben  den  Bruchstücken  ein  n  selbständigen  PUti 
beanspruchen  ,Fig.  IUI  a].  Eine  fettig-körnige  Trflbnng  der  Muskelsubstans  wurde 
bislier  gewöhnlich  vermisst ,  die  erwähnten  Bmchstflcke  werden  vielmehr  immer 
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kleiner  nnd  kleiner,  sie  ver^oIrwindeD  endlich,  ohne  bi«  znletzt  ihren  Glanz  nnd  ihre 
Txchsai-tlge  Beschaffenheit  eingebasBt  zu  hahen.  lieber  diesen  Tbeil  dea  ProeesBes 
herrscht  anvh  eine  erfreuliche  llebereinslimiming  unter  den  Beobachtern.  Nicht 
«I  aber  den  dritten  Theil,  die  Regeneration. 

Ich  bin  mir  bewnsst.  nicht  in  Aller  Sinne  und  insbesondere  nicht  im  ijiune  des 
t  erdionten  Zenker  su  handeln,  wenn  ich  die  Wiederher^tellnngder  afßcirten  Muskel- 
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li-rr.      c.    lHli-rtli(iFll>'>    Binili'IFK.'lie     mit 

TfpbDBilltD  iuBltriit. 

fawrudenprXexistirendenZdIeniin  Innern 

desSarcolenimscbianchesEuachreibe.  In- 

<1esMii  geschieht  dies  mit  bester  Ueberzea- 

gung.  Besser  als  an  Längsschnitten  und  i,'*'schniii.  un!"Lr' uiirünjiiJrt^r'"i!' .!.  ot! 
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(juerechnitten (Flg.  l91.)dardberonenti-  .ci.ramruiij  ..nrin  nur  der  D»uiiirhk«i  -> 
rcn,  dasH  die  jungen  Muskelfanern  im  In-  Puiitii™»t  uua  »u  ««h  nickt  di«  q 
nem  dorSarcolemmaschläuche  nicht  neben  „'(""n-bH.  kirt*!  ™™V™uu°d»r*wnini'"iitn''8"- 
demselben  gebildet  werden.  Die  Jungen  •'"■■    dm  inuniititiu  uiBdfj.»:.b.  nichiitk  mi 
'  Muskcirasem  stellen  sieh  hier,  wie  auch  '  '"  ""     ""' 

bei  der  normalen  Entwichelang  aU  län^iche.  spindel  -  und  bandfllrmigc  Elemente 
dar,  welche  ein  sehr  feinkAmigcs  Protoplauma  nnd  zahlreiche  kleine.  blSseben- 
Rrmige  Kerne  besitzen ,  welche  letztere  zu  2  —  2"  in  zierlichen  IjSngsreiheo  an- 
geordnet »ind.  (Fig.  I92A.)  Die  Knssere  Oostalt  dieser  Zellen  pipist  sich  den  ge- 
gebenen Kaum  Verhältnissen  an;  zunächst  bilden  sii*  schmale,  im  Querschnitt  (Fig. 
191.'  halbmondförmige  Bänder,  welche  sich  dem  noch  wenig  zer^türten  Cj^lioder 
<ier  contractilen  Substanz  auf«  Innigste  ansehmiegeD :  zerbröckelt  dann  der  Muskel- 
''vlinder  und  werdeu  zwischen  den  schmelzenden  BruchjttQeken  quere  Ltloken  frei, 
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80  drängt  sich  das  Protoplasma  der  wachsenden  Muskelfasern  auch  in  diese  Lleke 
hinein,  wodurch  die  letzteren  ausgeschweift-kegelförmige,  nach  innen  Torspringendf 
Zacken  bekommen.  Auch  der  Querschnitt  zeigt ,  wie  sich  die  abnehmenden  alten 
Muskelfasern  und  die  zunehmenden  jungen  Muskelfasern  in  den  vorhandenen  cylin- 
drischen  Binnenraum  des  Sarcolemmschlauches  theilen.  Jene  erscheinen  als  nuid- 
liehe  Klumpen ,  diese  als  Halbmonde ,  welche  die  Klumpen  nmfassen  und  endlich 
einschliessen.  Oe wohnlich  bemerkt  man  eine,  bisweilen  aber  auch  mehrere  junp* 
Muskelzelleir  in  einem  Sarcolemmschlauch.  Sind  deren  mehrere  vorhanden,  m 
confluiren  sie  bei  weiterem  Wachsthum  in  der  Querrichtung  ebenso  gut,  wie  sie  in 
der  Längsrichtung  mit  einander  in  Yerbinduug  treten.  Endlich  ist  der  letste  Rest 
der  alten  Fleischmasse  beseitigt  und  t^ine  einzige  durch  die  Confluenz  vieler  Bil- 
dungszellen entstandene  Muskelfaser  nimmt  deren  Raum  ein.  Diese  vergrdsscrt 
sich  noch  beträchtlich  und  nimmt  Querstreifung  an,  die  Kerne  vertheilen  sich 
gleichmässig  an  ihrer  Oberfläche ,  womit  dann  die  neue  Muskelfaser  vollendet  ist. 

Mittlerweile,  ja  noch  ehe  die  Restitution  der  Muskelfaser  vollendet  ist,  sind 
auch  die  infiltrirten  Rundzellen  durch  fettige  Metamorphose  zurflckgebildet.  EHe 
'Myositis  typhosa  heilt,  wie  die  markige  Infiltration  aller  nicht  oberflächlichen 
Theile,  ohne  einen  Rtlckstand  zu  hinterlassen. 

4.  CirciieM. 

§  737.  Das  primäre  Vorkommen  von  sehr  weichen  MeduUarsarcomen  (§  73S 
in  den  Muskeln  hat  wahrscheinlich  zu  Verwechselungen  mit  weichem  Carcinom 
Veranlassung  gegeben ;  im  Allgemeinen  kommt  nur  das  metastatische  Carcinom  als 
selbständige  Geschwulst  am  Muskelgewebe  vor  und  bildet  in  ihm  kleinere  und 
grössere  Knoten.  Von  Krebsen,  welche  sich  in  der  Continuität  verbreiten ,  wird 
natürlich  auch  das  Muskelgewebe  nicht  verschont.  Der  Epithelialkrebs  der  Lippen 
geht  auf  die  Lippenmuskeln,  der  Krebs  der  Zunge  auf  die  Zungenmnskeln  über. 
Krebse  des  Bulbus  opticus  infiltriren  auch  die  Muskeln  der  Augenhöhle.  In  allen 
diesen  Fällen  hat  man  sich  von  dem  vorwiegend  passiven  Verhalten  der  Muskel- 
fasern überzeugt.  Der  Muskelkrebs  ist  wesentlich  eine  interstitielle  Infiltration, 
durch  welche  die  Muskelfasern  auseinandergedrängt  werden,  um  darauf,  immer 
schmäler  werdend,  zu  verschwinden.  Dies  gilt  uneingeschränkt  von  dem  eon- 
tractilen  Cylinder.  Es  fragt  sich  nur,  in  wie  weit  sich  die  Muskelkörperchen  oder 
Saroolemmazellen  an  der  Neubildung  betheiligen.  Dass  sie  dies  und  zwar  bei  allen 
Formen  von  Carcinom  zu  thun  im  Stande  sind,  kann  nach  den  Abbildungen,  welche 
C.  O.  Weber  in  Virchow's  Archiv,  Bd.  XXXIX,  Taf.  V  gegeben  hat,  kaum  be- 
zweifelt werden.  Ganze  Zellennester  bilden  sich  nach  Weber  im  Innern  der 
Muskelfasern,  wo  es  sich  um  das  Vordringen  des  Epithelialkrebses  in  die  Lip- 
penmuskulatur  oder  um  das  Vordringen  des  Scirrhus  mammae  in  den  PectoraU> 
major  handelt.  Auf  der  anderen  Seite  muss  aber  daran  festgehalten  werden,  dasf^ 
diese  Betheiligung  keine  constante  Erscheinung  ist.  In  allen  von  mir  untersuchten 
Fällen  von  weichem  Carcinom  der  Muskeln  konnte  ich  mich  bestimmt  von  der 
Unthätigkeit  der  Muskelkörperchen  in  den  schwindenden  Muskelfasern  über- 
zeugen. Es  bleibt  somit  die  richtige  Begrenzung  der  von  Weber  gemachten  Er- 
fahrungen einstweilen  noch  der  Zukunft  überlassen. 
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§   738.   Auch  das  Sarcom  der  Muskeln  idt  eine  interstitielle  Nenbildang.   Dies 
wurde   noch  kürzlich  von  C  O.  Weber  für  ein  Olio-Sarcom  des  Nervus  cruralis 
bestätigt,  welches  in  den  Musculus  sartorius  hineingewachsen  war.  Für  die  weichen 
Sarcoine,  welche  primär  an  den  Muskeln  vorkommen,  möchte  ich  ausserdem  noch 
anf    das  Verhalten  der  Geßtoscheiden  aufmerksam  machen.    Nicht  dass  die  Ge- 
acliMrulst  von  diesen  ausginge,    sie  zeigt  aber  innerhalb  derselben   und  in  deren 
nächster  Umgegend  eine  gewisse  Neigung  zur  Variation.     So  sah  ich  in  einem 
Qbri^ns  rundzelligen  Sarcom  des  Deltoides  um  die  Gefässe  herum,  scharf  abge- 
setzte Höfe,  innerhalb  deren  das  Sarcom  einen  gi*osszelligen  Habitus  zur  Schau 
tru^,   selbst  mit  Riesenzellen  hie  und  da  versehen  war.    Das  Sarcom  recidivirte 
Jahre  lang  nach  der  Exstirpation  und  führte  durch  Metastasen  den  Tod  herbei. 

Dass  die  cavemöse  Geschwulst  gelegentlich  auch  die  Muskeln  heimsucht, 
wurde  mit  allem  histologischen  Detail  in  den  §§  154  —  56  erörtert.  Alle  übrigen 
histioiden  Geschwülste,  Fibroide,  Lipome,  Myxome,  Enchondrome,  sind  in  den 
Muskeln  seltene  Gäste  und  gehören  auch  dann  nicht  dem  Muskelgewebe  als  solchem, 
sondern  den  intrafasciculären  Bindegewebsstratis  an. 
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Encbondroma  papillosnm  §  659. 
Endarteritis  chronica  deformans  §.  902. 

8.  Entzündung. 
Endogene  Zellenbildung  § 64 
Entzündung  im  Allgemeinen  §  89  ff.    Lit. 
ttber   die    Histologie    der  Entzün- 
dung; abgesehen  von  den  sub  Neubil- 
dung angezogenen  Schriften  von  J.  Hunter, 
Virchow,  Remak,  Billroth,  C.  0.  Weber, 
▼.    Recklinghausen ,    Cohnheim  u.  a.  m. 
Wharlon  Jones,  On  the  State  of  tbe  blood 
and    tbe    bloodvessels    in    inflammation. 
Guys  hosp.  reports  vol.  VU.  4850.    Canst. 
Jabresb.  4850.  l.  p.  24.     Virchow,  Ueber 
parenchymatöse  Entzündung.    V.  A.   IV. 
p.  964.    Lister,  On  the  early  stages  of  in- 
flammation.   Edinb.  med.   Journal   4858. 
Jan.  John  Simon,  On  inflammation,  Holmes 
.System  ofsurgery.  Vol.  1.  4860.     Redfem, 
anomal    nutrition    in    cartilages.    Edinb. 
Monthly  Journ.   4849.  p.  50.      0.  Weber, 
Ueber  den  Bau  des  'Glaskörpers  und  die 
enizfindl.  Veränderungen  desselben.  V.  A. 
XIX.    Mors,  De  lentis  inflammatione  pu - 
rui.  Diss.  Bonn  4864.  C.  0.  W^r  in  Biil- 
roih  und  Pithas  Handbuch  der  Chirurgie  I. 
•    1.  p.  869.    Buhl,  Sitzungsber.  der  Bayer. 
Acad.  4868.  p.  59.  E.  Wagner,  Archiv  der 
Heilk.  4866.  VH.  p.  484.    BiUroih,  Archiv 
der  Chirurg.  4866.  VL  p.  878.     Leidesdorf 
und  Stricker,  Sitzungsb.  d.  Wien.  Acade- 
mie  4866  (47.  Nov.  65.)  Kremiansky,  Wien, 
med.  Wochenschr.  4868.  4 — 6. 
Entzündung,  acute  der  Arterien  und  Ve- 
nen §  900.  Lit. :  Virchow,  Ges.  Abb.  p.  458. 
Entzündung,    chronische    der    Arterien 
§  909.     (Endarteritis  deformans,  Athero- 
matöser  Prozess.     Lit.:    Lobstein ,   Anat. 
path.  II.  p.  550.  Andral,  Anat  path.  Brux. 
4887.  II.  p  63.  Gulliver,  Med.  chir.  Trans- 
aci.  V.  96.  p.  86.  Donders  u.  Jansen^  Arch. 
f.  phys.  Heilk.  VII    Führer,  Deutoche  Kli- 
nik 4854.   Deschamps,  Gaz.  möd.  de  Paris. 


4858.  Virchow,  Ges.  Abbandl.  p.  496. 
Wien.  Wochenschr.  84.  4856.  Lehert,  Tr. 
d'Anat.  path.  I.  PI.  70—74.  BuM,  Ztschr. 
f.  rat.  Med.  VIII.  4.  4857.  Borel,  De  l'athe- 
rom.  arteriel.  These  Strasbourg  4859. 
Baudon,  De  l'ath.  art.  Ibid.  Rokitansky, 
Denksctir.  .d.  Wien.  Acad.  Sitzungsber. 
4854.  Juli. 

Entzündung  der  Lederbaut  und  des  Un- 
terhau tzel  Ige  wehes  §  806. 

Entzündung  der  .nerösen  Höute  §  256. 
Lit.:  //bd^ürm, Leclures  on  the  morbid  ana- 
tomy  of  serous  and  mucous  membranes. 
Vol.  II.  London  4  836—40.  Von  den  übri- 
gen sub  »Entzündung«  ciiirten  hierher  ge- 
hörigen Arbeiten  sind  namentlich  Buhl  und 
Cohnheim  zu  citiren.  Ueber  die  Gefllssbil- 
dung  in  Adhaesionen  hat  J.  Meyer  gehan- 
delt. S.  b.  Gefässbildung. 

Entzündung  der  Prostata  §  599. 

Entzündung  des  Endocardii,  acute  §  237  ff. 
(Endocarditis)  chronische  §  244.  (Klap- 
penfehler, Herzschwiele).  Lit.:  Nächst  den 
Monographieen  über  Herzkrankheiten  von 
Bamberger,  Friedreich,  Ducheck  etc.:  Vir- 
chow, Ges.  Abbandl.  p.  508.  Luschka,  V.A. 
IV.  p.  488.  Westphahl,  V.  A.  XX.  p.  542. 
Reyher,  V.  A.  XXI.  p.  85.  Heschl,  Oestr. 
Ztschr.  f.  pract.  Heilk.  VIII.  p.  49,  48. 4862. 
Für  die  chronische  Endocarditis  und  die 
Klappenfehler  ist  übrigens  die  Literatur 
sub  Entzündung,* chronische  der  Arterien, 
nachzusehen. 

Entzündung  des  Herzfleisches  §  928. 
(Myocarditis,  Herzabscess,  Herzschwiele). 
Lit:  Die  Werke  über  Herzkrankheiten  von 
Laennec,  Bamberger,  Ducheck  etc.  Cars- 
'tvell,  Illustrations.  Fase.  8.  pl.  4.  Craigie, 
Edinb.  med.  and  surg.  journ.  Jan.  4  848. 
y'irchow,  Archiv  IV.  p.  266.  Diärich,  Pra- 
ger Vierteljahrsschrift.  9.  Jahrgang.  I.  Bd. 
p.  58.     Scoda,  Wien.  Wochenblatt  9.  40. 

4856.  Burrows  and  Kirks,  Med.  Times. 
Dec.  4858.  E,  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  U. 
I  p.  99.  Herzfelder,  Wien.  Ztschr.  4860. 
Mercier,  Gaz.  m6d.  de  Paris  Nr.  89—40. 

4857.  Stein,  Untersuchungen  ttber  die  Myo- 
carditis. München  4  864.  Demme,  Schweiz. 
Zeitschr.  4869. 

Entzündung  des  Hodens  $  569.  Lit.: 
A.  Cooper,  Die  Bildung  und  Krankheiten 
d.  Hodens.  Weimar  4  882.  Virdtow,  V.  A. 
XV.  p  268.  Curling  f  A.  pract  treat  on 
the  diseases  of  tbe  testls.  2.  ed.  4856. 

Epithelbildung  im  Allgemeinen  §  76  ff. 
bei  epithelialen  Katarrhen  §  77.  —  bei 
Hauthypertrophieen  }  78ff.  —  bei  Wund- 
heilung §  408.  —  bei  Carcinomen  im  All- 
gemeinen §408.  —  beiCancroiden  §4  82 ff. 
Hierzu  hauptsfichlich  nur  die  neueste  Li- 
teratur: Burkhard,  V.  A.  XVU.  p.  94. 
Rindfleisch,  V.  A.  XXI.  p.  486.     Thiersch, 
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Der  Epitbelialkrebs,  namentlich  der  Haut. 
Leipzig  1865  u.  Pitha-Dillroth  I.  2.  Abtb. 
p.  532.  Schrön,  Contribuzione  alla  anal, 
ßsiol.  e  patholog.  delia  cute  bumana.  4  865. 
J.  Arnold,  V.  A.  XLVJ.  p.  168. 

Epithelzapfen  §  135. 

E  rweicbungscys  ten  §.  6$.  d. 

Erwe  icbung  der  Thromben  §  199. 

Erytbema  §276. 

E  t  a  t  mamelionn^  §  344. 

Exantheme§  275  ff.  Lit. :  Die  grossen  Mo- 
nographieen  über  die  Hautkrankheiten  von 
Willan,  Alil)ert,  Batemann,  Baumes,  Fuchs, 
Green,  Plumbl,  Cazenave  und  Schede), 
Rayer  berücksichtigen  im  Allgemeinen  den 
histologischen  Standpunkt  wenig  oder  gar 
nicht.  Der  Vater  der  pathologischen  Hi- 
stologie ist  für  Deut.schtand  Gustav  Simon, 
Die  Hautkrankheiten.  1848.  Dann  folgen 
Hebra  in  Virchow's  Spec.  Pathol.  und  The- 
rapie. Ml.  Bd.  V.  Bärensprung,  We  Haut- 
krankh.  Erlangen  1859.  1.  Lief.  Auspitz 
u  Bosch,  V.  A.  XXVHl.  p.  307.  Enthält 
unter  anderem  eine  eigenlhümliche,  von 
der  meinigen  ganz  abweichende  Ansicht 
über  die  Bildung  der  PockendcUo.  Ebstein, 
V.  A.  XXXIV.  p  598.  Köbner,  V.  A.  XXH. 
p.  872. 

Excoriation  §  341. 

Exercierknochen  §  732. 

Exostosis  §  70  IT.  Lit.:  C.  0.  Weber,  Die 
Exostosen  und  Enchondrome.  Bonn  1856. 
Rindfleisch,  Schweiz.  Zeitschrift  für  Heilk. 
in.  p.  810.  GencziU,  Ueber  Exostosen  und 
Osteophyten.  Erlangen  1846. 

Ex  OS  tos  is  eburnea  §.  72.  Lit.:  Volkmann, 
Die  Krankheiten  der  Bewegungsorgane  in 

'    BUlroth  u.  Pilhas  Handbuch  der  Chirurgie. 

Exostosis  clavata  §  72. 

Exostosis  multiplex  §  73. 

Extra vasationscysten  §  66.  C. 

Exsudat faser Stoff  §  257. 

E  xsudationscysten  p.  66.  b. 

F. 

Falsche  Bänder  §  263. 

Falsche  Hypertrophie  der  Muskeln  §  727. 

Fasersarcom  §  153. 
•  Fettdyscrasie  §  59. 

Pettgewttchse  §158. 

Fettherz  §227. 

Fettige  Entartung  §  25  ff.  Vorkommen  und 
Ursachen  der  —  §  35.  —  der  Kernzellen 
§  26  ff.  —  der  Blndegewebskörperchen 
§  30.  —  der  quergestreiften  Muskelfasern 
§  80,  §  226,  726.  Chemisch-Physikalisches 
der  —  §81.  —  der  Nervenfasern  nach  der 
Durchschneidung  §32.  Lit.:  Reinhardt, 
V.  A.  L  p.  20.  Virchoiv  ,  Archiv  1847.  1. 
p.  94.  VIIL  p.  537.  X.  p..407.  XHi.  p.  266 
0.  288.    Wtirzb.  Verb.  HL  p.  849.     Bar- 


low,  On  fatty  degeneration.  4859.  Buht. 
Ztschr.  f.  rat.  Med.  4856.  VUL  p.  L  Hofpe. 
V-  A.  1855.  Vm.  p.  127.  XVII.  p.  417.  Op- 
penheimer, Ueb.  progr.  fettige  Moskelent- 
artung.  1855.  Wundt,  V.  A.  1856.  X.  p.  494 
0.  Weber,  V.  A.  1858.  XHI.  p.  74.  X\ 
p.  480.  Böttcher,  V.  A.  1858.  XIII.  p.  22: 
u.- 392.  Rokitansky,  Ztschr.  der  Ges.  der 
Wien.  Acrzte  1859.  Walter,  V.  A.  1861. 
XX.  p.  426.  Metlenheimer,  Archiv-  f.  wis« 
Heilk.  1. 

Fettige  Entartung  des  Herzfleisclics  §2-6 
Lit.:    Bi20t,   Mem.   de   la   soc.   de   rolr». 
Paget,  Lond.  med.  Gaz.  H.  1847.  E.L.Or- 
merod,  Lond.  Gaz.  Nov.  1849.     Ä.  Quai» 
Med.  chir.  Trans.  XXIII.  Rokitansky,  Oe«l 
Jahrb.  XXIV.  1.  St.  1840.     Weber,  V.  A. 
XU.  p.  326.      l'ircAott',  V.  A.  XIII.  p.  266 
Gerhardt,  Würzb.  Verh.  9.  Bd.  Arau,  Re» 
med.  chir.  Aoi\l  1855.     Kennedy,  Edtnb 
med.  Journ.  4n  CanM.  Jahrcsherleht  III. 
p.  233.  Sen/tleben,  Ctrlblail  4865.   Nr.  5S. 

Fettige  Entartung  der   Leber  §  480.  ood 
derNiere  §  19,  §  519,  § 586.  Lit:  Abgesehen 
von  der  Literatur  über  acute  gelbe  Leb^r- 
atrophie  (s.  daselbst).     G.  Lew'm,  Stodieti 
üb.  Phosphorveipflung.  V.  A.  21.  p.  506 
Wunderlich,  Arch.  d.  Heilk.  IV.  145-160. 
leyden  u.  Munk,  Ueber  die  Wirkungen  dfr 
Phosphorsäure.   Centralblalt  1864.  p.  659 
Ueber  Albuminurie   und  fettige  Deg.  etc. 
Berliner  Klin.  Wochenschrift  4  864.  Nr.  49, 
50.     Uisering,  V.  A.  XXX.  p.  478.  Sai- 
koivskff,  Centralblalt  4865.  Nr.  28.     Senft- 
leben,  Centralblatt  1865.  Nr.  58.  Saikou^kii. 
V.  A.  XXXIV.  p.  73  >  80.   Groke  u.JÜotler. 
V.  A.  XXXIV.  p.  208  — 225.      Nothna^ti 
Berliner  klin.  Wocbenschrifi  1866.  4.  Sich 
Würlemb.   med.  Corr.  Bl.  1865.   (Central- 
blatt 1866.  26.) 

Fettige  Entartung'  der  Inlima  vasoram 
§80,  §205,  §208.  iS.  Endartcriltschronic;) 

Fettiger  Detritus  §  28. 

Fettige  Usur  §  207. 

Fettinfiltralion  §  57  ff.  —  desHerzmuv 
kels  §  227.  —  der  quergestreiften  .Moskeio 
§  726  ff.  Lit.  siehe  bei  der  felligen  EnUr- 
iurig.  da  beide  Metamorphosen  von  den 
meisten  Autoren  nebeneinander  belradilet 
wurden. 

Fettinfiltration  der  Leber,  FeUleb^r 
§  469. 

Fettroetastascn§59. 

Fibrincylinder§  520. 

Fibrinöse  Degeneration  der  Epilbeüffl 
§345. 

Fibröses  Lipom  §  159. 

Fibroid,  Fibrom  §  158. 

Fibroma  motluscum  §  304. 

Fibrom  der  Nieren  §  549. 

Fi  brop  las  tische  Geschwulst  §  145. 

Flache  Anschwellung  §  65.  B.  5. 
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Folliculäre  VerßUerong  der  Magen-  und 

DtfriDSchlelmhaut  §  S37. 
Fracluren  §  6S9. 
Freie  Gelen kkörper  §  70. 
Fisch  milch-Geschwulst  $  144. 
Fun göse  Ostitis  §.  634. 
Fangus  §  65.  B.  7. 
FuDgus  durae  matris  §  744. 
F  u  n  g  u  s.  haemaiodes  §  122. 
Furunkel  §  824. 

G. 

Gerassbildung  $  99,  H91,  §  198,  ^  220, 

§  259. 
Geflekte  Niere  §  544. 
Gelbe  Atrophie  der  Leber  §  479. 
Gelbe  Atrophie  des  Herzens  §  226. 
Gelbe  Hepatisation  §  448. 
Geschichtete  ThroinbeD  §  189. 
Gleichmüssige  VergrOsserung  §  65.  A.  1 . 
Gliom  §  720. 

G  U  o  m  der  Nebenniere  §  608. 
Granulationen  §98. 
Graue  Degeneration  §  701  ff. 
Grosszelliges  Sarcom  §  161. 
Grutium  §817. 

H. 

« 

Uaematoma  durae  matris  §  669. 
Haemorrhagische    Cyste    des   Gehirns 

§  68S. 
Haematoidin  §  50. 
U  a  e  m  o  r  r  h  a  g  i  s c  h  e  Erosion  §  861 . 
Haemorrhagische    Narbe    des   Gehirns 

§  685. 
Haemorrhagischer  Infarkt  §  463. 
Haemorrhoidalzustand  §218. 
Harte  Warzen  §  295. 
Hauthorn  §  293. 
Hernia  cerebri§678. 
Herzaneurysma,  partielles  §  244. 
Qerzabscess  ,  231  ff.  s.  Entz.  d.  Herzt). 
Herzpolypen  §  246. 
Uerzschwiele  §  244. 
Hirnabscess  §  688. 
Höckeri  ^^-  B.  6. 
Uowships  Lacunen  §  625. 
Hühnerauge  (Ciavus)  §  290. 
Hydrocepha  I  US  acutus  §  677. 
Hydrocephalus  internus  §677. 
Uydrocophalus  externus  §  676. 
Hydrocephalus  ex  vacuo  ^  676. 
Hydrorbachis§  678. 
Hyperplasie  und  Hcleroplasic  §  67. 
Hyperplasie  der gin ttcn Muskelfasern $75. 
Lit. :  KöUiker,  Z.  f.  wiss.  Zool.  I.  p.  72. 
Moleschotl,  u.  Piso-Borme,   iUnievs.  z.  Na- 
luri.  VI,  1—6.) 
Hyperplasie  der  Haare  §  326. 
Hyperplasie  der  quergestreiften  Muskeln 
des  Herzens  §  74,  §  222,  728.    Lil. :  Hepp. 
die  pAh.  Veränderungen  d.  Muskels.  Diss. 


Zürich  1853.  Wedl,  I.  c.  p.  227.  Lebert, 
Tr.  d'Anat.  palh.  l.  p.  448.  Förster,  I.  c. 
p.  639. 

Hyperplasie  der  Talgdrüsen  §  827. 

HypertrjOphie  der  Epidermis  und  des  Pa- 
pilla rkörpers  der  ttusseren  Haut  §  288  ff. 
Lit. :  Siehe  theils  die  Monographiecn  über 
Hautkrankheiten  sub  Exantheme,  theils 
Papillom,  theils  Keratosen. 

Hypertrophie  der  offenmündenden  Drü- 
sen §  348  c. 

Hypertrophie  der  Tonsillen  §  347. 


Ichthyosis  §  292. 

Indurirende  Leberentzündung  §  492  ff. 
Infiltration  §65.  A.  3. 
Interstitielle  Nephritis  §  538. 
Intima  vasorum  §  199. 
Inveterirtes  Oedem  §  409. 
Irritable  Granulationen  §  105. 

K. 

Käsige  Knochenentzündung  §  642. 
Käsige  Pneumonie  §  412. 
Kalkkrümel  §  49. 
Katarrhalische  Hyperämie  §  335. 
Katarrhalische  Pneumonie  §  897. 
Katarrh  im  AUgem.  §77.    ^  der  äussern 
Haut  §  280  ff.  >-  der  Schleimhäute  §885  ff. 

—  der  Bronchien  §  389.  ^  des  Lungen- 
parenchyms §897  ff.  -  der  Harnkanälch^n 
§517.    — der  Graafschen  Follikel  §  655. 

—  des  Speicbeldrüsenparenchyms  §  596. 
Lit. :  Güterbock,  De  pure  et  granulatione. 
Berolini  1837.  J.  Vogel,  Ueber  Eiterung 
und  Eiter.  Erlangen  1838.  Förster,  Würz- 
burger Medicinische  Zeitschr.  I.  Dd.  2.  Hft. 
Buhl,  V.  A.  XVI.  p.  168.  Heniak ,  V.  A. 
\X.  p.  198.  jB6er//i,  V.  A.  p.  106.  Rind-, 
fleisch,  V.  A.  XXI,  406.  Vcrgl.  ausserdem 
die  Ciinte  sub  Epithelbildung. 

Keimzellen  §  83. 

Keloid  §  303.' 

Keratosen  §  291.  Lit.:  Lehert,  Uebe  Kera- 
tosen. 1864.  Breslau.  Harpeck,  Reichert  u. 
Dubois  Archiv.  1852.  III.  p.  393. 

Kern  führendes  Protoplasma  §64. 

Kerntheilung§62. 

Klappe naneurysmen  §  239. 

Klappenfehler§  243.  s.  Endocarditis. 

Klappen fensteru Dg  §240. 

Knochen  krankheilen  §  609.  Lit.:  Mai- 
sonneuve,  Le  pertoste  et  ses  malad ies.  Pa- 
ris 1839.  Mus6c  Dupuytren.  Paris  1842. 
PI.  16.  Stanley,  On  <liseases  of  ihe  bones. 
London  1849.  Stromeyer ,  Handbuch  der 
Chirurgie.  Frei  bürg  im  Br.  1851.  Gerdy, 
De  la  periostile  et  de  la  medullile.  Archiv 
g^nör.  1854.  Billroth,  Langenbecks Archiv. 
Bd.  VI.  p.  712.    Hoser.  Archiv  f.  Ilellk.  VI. 
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p.  486.  Howshipf  Med.  chir.  Transact.  X. 
p.  490.  Beobachtungen  über  den  gesunden 
u.  krankhaften  Bau  der  Knochen.  Leipzig 
4822.  Scarpa,  Ueber  die  Expansion  der 
Knochen.  Weimar  4828.  Mieschery  De  in- 
flammatione  ossium.  4886.  NSlaUm,  Ele> 
mens  de  patboiogie  chirurgicale.  Paris 
4844.  Virchow,  Archiv  IV.  p  304.  Billroth, 
Beiträge  zur  patholog.  Histologie.  Berlin 
4858.  Langenbecks Archiv.  Bd.U.  R.  Volk- 
mann, Zur  Histologie  der  Caries  u.  Ostitis, 
Langenbecks  Archiv.  Bd.  IV.  Handbuch 
der  Chirurgie  von  Pitha  und  Billroth.  Bd. 
H.  4 .  Abth.  4.  Lief.  Siehe  ausserdem :  Neu- 
bildungen, Sarcom,  Krebs  etc.  Rachitis, 
Osteomalacia  etc. 

Knoten  §65.  A.  2. 

Kdrnchenkugeln  syn.  Enlzündungsku- 
geln,  Fellkörnchenkugeln  §  27. 

Krankheiten  der  Gl.  thyreoidea  §.  604. 

Krankheiten  der  Mammae  §577  ff.  Lit.: 
Langer,  Ueber  den  Bau  und  die  Entw.  der 
Milchdrüsen.  Denkschr.  der  Wiener  Acad. 
Bd.  HL  4854.  Velpeau,  Tr  des  maladies 
du  sein,  Paris  4  858.  H.  edilion.  J.  Birkett, 
On  the  diseases  of  the  breast  and  their 
treatment.  London  4860.  Reinhardt,  Pa- 
thologisch -anatomische  Untersuchungen. 
Berlin  4852.  p.  425.  H.  Meckel,  Hlustr. 
med.  Zeit.  München  4852.  Hft.  3.  p.  444. 
Busch,  Chirurg.  Beobachtungen.  Berlin 
4  854.  Th.  Billroth,  Untersuchungen  über 
den  feineren  Bau  und  die  Entwickelung 
der  Brustdrüsengeschwülste.  V.  A.  XVIH. 
Krankheiten  der  Brust,  in  Pitha  und  Bill- 
roth, Handbuch  der  Chirurgie.  HL  Bd. 
2.  Abth.  Erste  Lieferung. 

Krankheiten  der  Ovarien  §  554.  LiL  : 
Steinlin,  Ueber  die  Entwickelungder  GraaP- 
schen  Follikel,  Mitlheilungen  der  Züricher 
naturf.  Gesellschaft  4847.  Bd.  L  p.  456. 
Pflüger,  Allg.  med.  Centralz.  4864.  Die 
Eierstöcke  der  Stfugethiere  und  des  Men- 
schen. Leipzig  4  863.  Grohe,'\.  A.  XXVL 
p.  274.  4863.  Chereau,  Maladies  de  l'ovai- 
res.  Paris  4844.  Kiwisch,  Klin.  Vorträge. 
Prag  4849.  H.  Henkel,  Wiener  med.  Wo- 
chenschr.  4  856.  Nr.  42.  Raciborski,  Gaz. 
des  Höp.  4856.  Novbr  Scansoni ,  Gynä- 
cologie.  Wien  4857.  Mosler,  Monatschrift 
f.  Geburtskunde  4860.  XVL  2.  Klob,  Path. 
Anat.  der  welbl.  Sexualorganc.  4  864.  309. 
S.  ausserdem  Cysten,  Carcinom  etc. 

Krankheiten  des  Nervensystems  §  622. 
Lit.:  a)  Entzündung,  Blutung.  Erwei- 
chung: Abercrombie,  Path.  and  pract.  re- 
searches  on  the  diseases  of  the  brain.  4827. 
Carstuell,  Cyclop.  of  pract.  med.  IV.  Art. 
Softening,  un  Hlustr.  Fase.  V.  PI.  3.  4. 
VHL  4.  XH.  4.  Durard-Fardel,  Handbuch 
der  Krankheiten  des  Greisenalters,  a.  d. 
F.  Würzburg  4856.    Gluge,  Atlas  d.  path. 


Anat.  7.  Lief.  T.  4.  2.  Ecker, 
Klinik26. 4868.  Leubuscher,  ibid.  46.  II». 
Traube,  Med.  Centralz.  94.  4BS4.  CohMil 
Tr.  des  mal.  inflammatoires  da  oenrrsQ. 
Paris  4859.  Bamberger,  Würzburger  Ver- 
handl.  VL  p.  806.  Ducheck,  Prag.  VierieU 
jahrsschrift.  Bd.  37.  4853.  b)  graue  De- 
gen.:  Frerichs,  Haesers  Archiv.  Bd.  X 
H.  8.  Valentiner,  Deutsche  KJIn.  44—46. 
4856.  Schnepf,  Gaz.  m6d.  8t.  4854.  Ikh 
bin,  Gaz.  m6d.  de  Parts.  5.  4856.  Lebert 
V.  A.  X.  p.  78.  Tr.  d'Anat.  path.  U.  p.  41. 

[       45,  54.  PI.  97,  98.  Rindfleisch,  V.  A.  XXVI. 

I  Leyden,  Deutsche  Klinik  4863.  Nr.  41. 
Zenker,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  XXIV.  2.  u. 
-  3.  Hft.  Leyden,  Die  graue  Degeo.  der  hin- 
teren Rücken marksstriinge.  Berlin  4861. 
Felti,  Gaz.  roöd.  de  Strasb.  4869.  FrM- 
reich,  V.  A.  XXVI,  XXVH.  Wet^fhai,  Ta- 
bes dorsualis.  Ailgera.  Zeitschr.  f.  Psych. 
Bd.  XX,  XXL  Charcot  und  Vtdjnan,  Gaz. 
hebd.  4862.  Virchow,  V.  A.  4855.  Bd.  VUI. 
Rokitansky  t  Sitzungsber.  der  Acad.  der 
Wiss.  zu  Wien.  4856,  4857.  Bd.  XXn 
Bourdon,  Archives  g^n^r.  Novmbr.  4864. 
Frpmmann ,  Unters,  über  die  normale  uod 
patholog.  AnaL  des  Rückenmarkes  4867. 
Jena.  Henle  und  Merkel,  in  Henle  a.  Pfeo- 
fen  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  4869.  r  Ge- 
schwülste. Ausser  den  sub  NeobüdoDg, 
Sarcom,  Krebs  etc.  citirten  Arbeiten  vor- 
züglich Virchows  Onkologie,  Cap.  Psam- 
mom, Gliom. 
Krebshafte  Neubildungen  §  447  ff.  No- 
menclatur  §  4  47.  Weiches  Carcinom,  En- 
cephaloid,  Medultarkrebs  im  Allgemeinen 
§  4  48  ff.  Carcinoma  Simplex  §  424  ff. 
Pigmentkrebs  im  Allgem.  §  480.  Colloid- 
krebs  im  Allgem.  §  484.  Epithel ialkrebs 
im  Allgem.  §  433.  Warziges  Epithelionj 
§  4  88  a.  Vernarbendes  Epitheliom  §  438^. 
Perlkrebs,  Cholesteatom  §  418^.  Cyslen- 
epitheliom  §  488<f.  Adenom  im  Altgemei- 
nen §  439.  Krebs  mit  histioider  Neubil- 
dung combinirt  §  474.  Krebs  des  Herzen» 
§  236.    Epithelialcarcinom  der  Haut  j  SO«. 

—  der  Lymphdrüsen  §  804  ff.  CarciooD 
der  Haut  §  309.  Adenom  der  Talgdrüsen 
§  329  ff.  Carcinom  des  Digestionstracto^i 
und  anderer  Schleimhäute  §  383  ff.  Can- 
croide  der  Schleimhäute  §  885  ff.  Carci- 
nom der  Lunge  §  466  ff.  Adenom  der  Le- 
ber §  508  ff.  Carcinome  der  Leber  §  540(1. 
Carcinom  der  Nieren  §  552  ff.  Carciootu 
der  Ovarien  §568  ff.  —  des  Hodens  §5730. 
Adenom  der  Mamma  §  584.  Weiches  C«r- 
cinom  der  Mamma  §  582.  Tsbulttrer  Krebs 
der  Mamma  §583.  Sei  rrhus  Mammae  §586. 
Harte  Krebse  der  Mamma  §584.  Krebs  der 
Prostata  §594.  Carcinome  der  Speichel- 
drüsen §  597.     -r  der  Thyreoidea  §  605 

—  der  Nebennieren  §  608.     •—  des  Kao- 
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chensyslems  §  622.  —  des  Nervensystems 
§718.     —  der  Muskeln  §  744.     LIl.'Abge- 
sehen  von  der  fiUeren  Literatur,  welclie 
ftlr  die  brennenden  Fragen  der  pathologi- 
schen  Histologie  ^weniger  wichtig,  dabei 
aber  sehr  umfangreich  ist  (s.  dieselbe  in 
den    Handbüchern    der   path.   Anatomie, 
namenilich  Förster)  folgende  neuere  Arbei- 
len :    Benelt f   On  Cfincerous  and  cancrold 
growhts.  Edinb.  4  849.     Leheri  m.  Himget, 
Gaz.    naed.   Sept.  4850.     v.  Bärwsprung, 
Beitrttge  zur  Anatomie  und  Pathologie  der 
Haut.  4  848.    Frerichs,  ü eher  die  destrui- 
renden  Epitbelialgcschwülste.  Jen.  Annal. 
4  849.      Virchow,  Ueber  Cancroide  und  Pa- 
pillargesch Wülste.   Silzung  der  phys.  med. 
Ges.  zu  Würzburg.   4.  Mai  4850.   Verb.  1. 
4  06.     Lebert,  Trait^  pratique  des  matadies 
cancereuses.  4864.  248.  Führer,  Deutsche 
Klinik.  4864.  p.  365—67.    Robin,  Gaz.  des 
H6p.  4  852.  p.  44.   BokUansky,  Silzungsber. 
der   Wien.  Acad.   4852.     Bidder,  Müllers 
Archiv.  4852.  Gerlach,  Zottenkrebs.  4852.. 
lfanno<.^r,  Das  Epithelioma.  4852.  Verneuil, 
Arch.    gön6r.    4  854.    I.   p.   555.     Retnak, 
Deutsche  Klinik.  4854.  p.  470.  Nach  einem 
Vortrage  vom  27.  Mttrz.  Por/<i,  Dei  tumori 
sebacei  Mil.  4856.     Schmidt,  Jahrbücher. 
XCVI.  427.   LoUheck,  V.  A.  XVI.  p.  460  ff. 
F&TMier,  V.  A.  4858.  XIV.  p.  408.   Virchow, 
Ueber  Perlgeschwülste.  V.  A.  4855.    Gaz. 
bebdom.  4855.    Pohl,  V.  A.  4865.  p.  S48. 
Förster,  Canslatt's  Jahresberichte.  4855. 
II.  p.  «9.   V.  A.  XIV.  4  858.  p.  420.     C.  0. 
Weber,  Chirurg.  Erfahrungen.  4859.  p.  269. 
Loriet,  Essai  monographique  sur  le  pre- 
tenda    Cancroide    labial.      Th^se    4864. 
V.  Bruns,  Hdbuch.  II.  Abth.    Broca,  Bul- 
letin de  l'Academie  des  M6d.  Nov.  4  855. 
Pohl,   Canstatl's  Jahresb.  4856.   IV.  889. 
Vemeuil,  Bulletin  de  la  societö  anatomique. 
FÄvrier  4857.    Kirsch,  Pi-ager  Vierteljahrs- 
scbrift.     Billroth,    Ueber  Cancroide  und 
Scbletmcyslen.    V.  A.  4860.  XVllI.  p.  99. 
Förster,  Canstatt's  Jahresb.  4  856.     Volk- 
mann,  V.  A.  4  857.  XVI.  293.    E.  Wagner, 
Archiv  f  physiolog.  Heilkunde.  H.2.  4860. 
Ibid.   4858.    p.    458.     Ibid.  4859.    p.   806. 
Archiv  d.  Heilk.    I.  p.   457.     III.   p.   4  43. 
Der  Gebarmutterkrebs.    4  858.      Demme, 
Schweiz.  Monatsschrift.  4  858.  III.  Förster, 
V.  A.  4  858.  XIV.  p.94.  Wtirzb.  Zeltpchrift. 

IV.  p.  847.  Billroth,  Archiv  f.  klin.  Chiiurg. 
VII.  p.  860.  Eiselt,  Prag.  Vierteljahrsschr. 
4862.  LXX.  u.  LXXVI.  niersch,  Der  Epi- 
theliaikrebs,  namentlich  der  hbuI-  ^^^S* 
Waldeyer,  V.  A.  4867.  XLI.  p.  470.  Klebs, 

V.  A.  XXXVIII.  p.  242.  Comil,  Journ.  de 
l'anat.  et  dela  Phys.  4  864,  4  865.  Comil  et 
Ranvier,  m6me  Journal.  4866.  8.  Demonchy, 
repitbeli^me  pavimenteuz.  Paris  4867. 
V.  Recklinghausen,  GiMfe's  Archiv  f.  Oph- 


thalmologie. 4864.  Bd.  XII.  p.  70.  Köster. 
EntwickeInngderCarcinome.  4869.  Lang- 
hans, V.  A.  XXXVIII.  *  Cohnheim,  V.  A. 
XXXVIII.  4.  Birch  -  Hirschfeld,  Archiv  d. 
Heilk.  IX.  Jahrg.  p.  587. 

Krebsmilch  §  449. 

Krebsnarbe  §  428. 

.    L. 

Lagerveränderung  der  vergrösserten 
Haarbalge  §824.  Lit.:  Tt^^rfAeim,  Sitzungs- 
berichte d.  Kais.  Acad.  Bd.  L.  April. 

Leberkrankheiten  §  468.  Lit.:  Budd, 
On  diseases  of  Ihc  liver.  London  4845 
und  4854.  Deutsch  von  Henoch.  Frerichs' 
Klinik  d.  Leberkrankheiten.  Braunschweig 
4864.  Die  Einzelstörungen  s.  unter  Fetlin- 
filtration,  Amyloidinfiltration ,  Krebs,  Tu- 
berkeli  Leukämie  etc.  etc. 

Lepra  der  Haut  §  842.  Unsere  Kenntnisse 
der  histologischen  Verhältnisse  beruhen 
wesentlich  auf  R.  Virchows  Untersuchun- 
gen und  sind  in  dessen  Onkologie  nebst 
einer  erschöpfenden  Daratellung  der  ge- 
sammten  Lehre  zu  finden. 

Leucin§23.  Lit.:  Kirc^ow.  Archiv VlII.  887. 

Leukämie  §  477  ff.  Lit.:  KircAott;,  Frorieps 
neue  Notizen.  4845.  Nov.  No.  780.  Ge- 
sammelte Abband  I.  p.  449.  BenneU,  Edinb. 
med.  and  surg.  Journ.  4845.  Vol.  LXV. 
p.448.  Jul.  Vogel,  V.  A.  p.  570.  Vlrchow»8 
Handbuch  d.  spec.  Path  u.  Ther.  Bd.  4854. 
Die  Casuistik  s.  in  Virchow's  Onkologie  II. 
p.  565  ff.  Ebendaselbst  die  vollkommenste 
Darstellung  des  ganzen  Gegenstandes. 

Leukämische  Milz  §  478  ff.  -  Lymph- 
drüsen §  484  ff.  —  Leber  §  506.  —  Nieren 
§  550.     Lit.  s.  unter  Leukämie. 

Linker  Truncus  anonymus  §  249. 

Lipom  §  458. 

Lipome  arborescens  §  270. 

Lipomatöses  Sarcom  §  447. 

Lipom  der  Dura  mater  §244. 

Lungenepithel  §  887. 

Lungenkrankheiten  §  886  ff.  LiL, 
hauptsächlich  die  Histologie  berücksich- 
tigend :  Gairdner,  On  the  pathol.  States  of 
the  Lung  connected  with  Bronchitis  and 
Bronchial  obstruction.  Edinb.  Monthly 
journ.  Vol.  XH.  u.  XHI.  4850-4864. 
Block,  On  the  palhology  of  the  bronchio- 
pulmonary  Mucous  membrane.  Edinb*. 
Monthly  jöurn.  Jan.— Juni  4858.  Copland, 
The  foims  etc.  of  Consumption  and  Bron- 
chitis London  4864.  Bartheis,  W.  A.XXl 
Hfl.  4,  2.  Beobachtungen  über  die  häutige 
Brfiune.  Deutsches  Archiv  II.  367.  Col- 
berg ,  Deutsches  Archiv  II.  458.  Zenker, 
Deutsches  Archiv  II.  4  46.  Biermer ,  Die 
Lehre  vom  Auswurf.  Würzburg  4855. 
Mendelssohn,  Der  Mechanismus  der  Resp. 
undCirc.  Berlin  4845.  Rossignol,  Recherch. 
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anal,  sur  rempbysöine.  Brux.  4849.  Don- 
ders,  Zeilscbr.  f.  rat.  Med.  Bd.  lll.  4,  8. 
4868.  Zienusen]  Deutsche  Klinik,  ^r.  46. 
4858.  Traube,  Beitrüge  l.  Hft.  p.  489  IT. 
Berl.  4  846.  Biermer,  Yirchow's  Handbuch 
d.  spec.  Path.  u.  Therapie.  V.  Bd.  I.  Ablb. 
Die  Krankheiten  der  Bronchien  und  des 
Lungenparenchyms ;  enthält  unter  anderem 
eine  vollkommen  erschtspfende  Literatur- 
angäbe  für  die  einzelnen  Kapitel  der  Lun- 
genkrankheiten. Für  die  Lehre  von  der 
käsigen  Pneumonie  CanwBll,  Path.  Ana- 
tomy  Art.  Tubercle.  PI.  L  Fig.  4—3.  Vir- 
chow,  Wiener  med.  Wochenschrift  4856. 
Nr.  S5. 

Lungensteine  §  420. 

Lupus  §SS9.  ~  der  Schleimhäute  j  882. 
LiL:  Berger f  Diss.  de  lupo.  Greifs^ald 
4849.  Martin,  lllustr.  med.  Zeit.  4852. 
POÄ«,  Virch.  A.  4854.  VL  p.  474.  Mohs, 
De  lupi  forma  et  structura  nonnulld  Lips. 
4855.  Auipitx,  Oestr.  med.  Jahrb.  4864. 

Lymphangitis  luberculosa  §  484  ff. 

Lymphdrüsen,  katarrhalische  Anschwel- 
lung ders.  §  839.  Scrophulösc  Anschwell, 
ders.  §  847.  Typhöse  Anschwellung  dcrs. 
§  872.  Melanose  ders.  $  442.  Concroide 
Entartung  ders.  §  804. 

M. 

Macroscopische  Formen  der  path.  Neu- 
bildung §  65. 

Magengeschwür,  einfaches  §  362. 

M  a  1  u  m  senile  articulorum  §  644 . 

Margarin  §  23. 

Markpa  pillen  §  646. 

Markräume  in  Knorpel  §  64  6. 

Martitis§577. 

Massige  Hämorrhagic  d.  Gehirns  §  685. 

Medullarsarconi  des  Hodens  §  575. 

Melanämie§483ff.  Milz,  Gehirn,  Nieren 
bei  Melanümie  §  4  84.  —  Leber  §  494.  Lit.: 
H.  Meckel,  in  Damerow.  Zeitschrift  IV.  2. 
4847.  Deutsche  Klinik  4  850,  50.  Virchotv, 
V.  A.  Bd.  II.  Heschl ,  ZeiUchrift  der  Ge- 
sellschaft d.  Aerzte.  Juli  4850.  Planer, 
ibid.  Febr.— Aprilh.  4854.  Vogel,  in  Vir- 
chow's  Handbuch  d.  spec.  Path.  und  The- 
rapie. 4854.  Freriche,  Leberkrankheilen  4, 
827.  Grobe,  V.  A.  XX.  806.  XXH.  437. 
Eberth,  XL.  Bd.  von  V.  A. 

Meliceris  §  348. 

Meningitis  suppurativa  §  678. 

Meningitis  luberculosa  basilaris  §  674 . 

Metnslasenbildung§  444. 

Milchige  Trübung  der  serösen  Häute 
§  268  ff. 

Milium  $  847. 

Molluscum  contagiosum  $  348. 

Morbus  maculosus  des  Gehirns  $  684. 

Muskelerkrankungeu§  725  ff. 

Myelitis  §686. 


Myeloid  §  654. 

Myocardltis§228  s.  Eolz.  d.  Herefl. 

Myom  des  Hodens  f  575  d. 

Myositis  §729. 

Myositis  os.sificaDS  §  782.     Lil.:  Mnmcii- 
meyer,  Henle  u.  Pfeuf.  4869. 

Myositis   typhosa    §   788.      LiL:   Zfnikrr 
Ueber  die  Verändeniogen  der  willkürliclKo 
Muskeln   im   Tvpb.   abd.     Leipzig  4M4 
Waldeyer,  V.  A.  XXXIV.  47).    Boff^mu, 
V.  A.  XL.  505. 

Myxom  im  Allgem.  §  467.  — der  Haut  §m 
—  des  Nervensystems  §  724.  —  derMamini 
§  587.  2.  —  der  Speiobeldrttse  f  600.  Ut. 
Joh.  Müller,  io  seinem  Archiv  f.  Anat.  ood 
Physiol.  4836.  CCXIX.  Virekaic,  V  A 
4857.  XL  p.286.  BUlroih,  Archiv  d.Heük 
HI.  p.  47.  Alles  Uebrige  in  Virchow's  Onko- 
logie. 

N. 

Naevus  spllus  §.  826. 

Narbenbildung  nach  Katarrh  der  Haol 
§282. 

Natron-albuminat§37. 

Nebenniercnerkranknngenfeoftir 

Neubildung,  pathologische,  im  Allgemei- 
nen §  60  ff.    LiL:  yoAfi  Hunter,  Veisucbf 
über  das  Blut,  die  Entzündung  uod  di«* 
Scbussw  undcn ,     übers,    v.    Heben^trvit 
Leipzig  4  797   Prochaska,  Beroerkungca  ab 
den   Organismus  des  menschlichen  Kör- 
pers nebst  Theorie  der  Ernährung.  Wien 
4  84  0.  TreviranuM, (j.h.,Üio\o§^\e.  Oöltiofen 
4805.   Die  Erscheinungen  und  GeseUe  df^ 
organischen  Lebens.  Bremen  4834.  4.  Bd 
Andraly  Grundrissder  palliologiscbea  Asa- 
tomie,  übers,  von  Becker.    Leipzig  tSiS 
Lehert,   Physiologie   pathologique.    Par^ 
4845.      Traitö    d'aoatomie    pathologiqo^ 
Paris  4  857.     Virchow ,  V.  A.  Reizung  und 
Reizbarkeit.    XIV.    p.  4.     Handbuch  der 
spec.  Patholog.  und  Therapie.  Bd.  i.  p.STt. 
Paget,    Lectures  on   surgical    patbology. 
London  4858.    J,  Müller,  Leber  den  feine- 
ren Bau  und  die  Formen  der  krankhallen 
Geschwülste.    Berlin  4838.     Johm  Stm<m. 
general  pathology.   London  485^.    AenaA. 
lieber  extracelluläre    Entslehuug   micro- 
scop.  Zellen.    Müller's  Arch.  4852.  p.  ^' 
Schulz,  Path.  u.  Therapie  der  Pseudopi»<- 
men.  4854.    BiUroth,  teber  den  Bau  der 
Schleimpolypen.   4855.      ünter^uchuoKi  n 
über  die  Entwickclung   der  BlutgedoMV 
Berlin  4856.    Beitiage  zur  pathologiscbcu 
Histologie.  Bei  lin  4858.    /fu ,  Beilräge  zur 
normalen   und    pathologischen  UisIoIoi^k' 
der  Cornea.  Basel  4856.    O.  (Ttötfr.  Leber 
die  Vei  änderungen  der  Knorpel  bei  Ge- 
lenkkrankheiten.    V.  A.  XHL    Die  Enl- 
wickelung  des  Eiters.  XV.    Ueber  ^ie  Be- 
iheiligung der  Gefi&sse .  besonders  der  Ca- 
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pillaren    an    den    Neubildungen.    XXIX. 
Hmd/Mschy  V.  A.XVII.  p.  239.  XXI.  p.  480. 
Experiroenlalstudien  über  die  Histologie 
des  Blutes.  1863.    v.  Recklinghausen,  V.  A. 
XXVIII.   p.   457.     Thiersch,  Der  Epitbel- 
krebs,   namentlich  der  Haut.  4865.    Cohn- 
heim,    Ueber  Entzündung  und  Eiterung. 
V.  A.  XL.  p.  4.     Klebs,  Beiträge  zur  Ge- 
schichte  der  Tuberkulose.     V.  A.  XLIV. 
Küster,   Die  Entwickeiung  der  Carcinome. 
Würzburg  4  869. 
SpecialJiteralur :  s.  unt.  Entzündung,  Krebs, 
Sarcoin,  Tuberkel  etc.  etc.    Allgemeiaes 
üt>er  die  Geschwülste:  bei  Lücke  In  Bill- 
roths  und  Pitba's  Handbuch  der  Chirur- 
gie. II.  Bd.  L  Abth.  4.  HeR. 
Necrose  §  7  ff.  Brand,  Gangrfln.    Ursachen 
der  —  §  9.  macroscopische  Erscheinungen 
der  —  §  40.   —  des  Blutes  §  44.   —  der 
Kernzellen  §  42,  4  3.    —  der  glatten  Mus- 
kelfasern §  44.  —  der  quergestreiften  Mus- 
kelfasern §  45.   —  der  Nervenzellen  und 
-Fasern  §  46.  —  des  Fettgewebes  §  4  7.  — 
d.  lockern  Bindegewebes  §  48.  —  der  elasti- 
schen Fasern  §  49.  —  der  Sehnen  §  49.  — 
der  Knorpel  §  20.   —  des  Knochengewebes 
im  Allgemeinen  §  24.     Producte  der   — 
$  22  ff.     Lebende  Organismen  bei  —  §  24. 
Hierzu  die-Lil. :  Carswell,  Article  Morti- 
fication  in  Hl.  of  the  elem.  forms  of  dis. 
4834.    Hecker  f  Untersuchungen  über  die 
brandige  Zerstörung  durch  Behind.  d.Cir- 
cul.  4844.     Virchwv,  Würzb.  Verb.  I.  111. 
Archiv    I.    p.    272.     V.    p.    276.     Wiener 
Wochenschrift  4854.    Handbuch  d.  spec. 
Pathologie  und  Therapie.  I.  p.  278.    Ver- 
handl.  der  Berl.  med.  Ges.  4865.  I.    Hart- 
mann,  V.  A.  4855.  Vlll.  p.  444.  Demme,  H., 
teber    die   Veränderungen    der    Gewebe 
durch  Brand.  4  857.    Kussmaul,  V.  A.  Xlll. 
p.  289.    Bryck,  V.  A.  4860.  XVIIL  p.  377. 
0.  Weber},  Handb.  d.  Chir.  von  Pitha  und 
Billrolh  L  p.  406  u.  548.  Pasteur,  Comptes 
rendus  LVI.    4489  —  4494.      Ballier,  Jen. 
Zstchr.  4865.  p.  234.  Die  pflanzlichen  Pa- 
rasiten. 4866.    Lemaire,  Comptes  rendus. 
LVII.  625—628.     Joh.  Lüders,  Heber  Ab- 
stammung und  Entw.  desBacterium  termo. 
Schultze's  Archiv  III.  34  8. 
Necrose  der  Knochen  §  638  ff.    Lit. :  Bun- 
ter,  Experiments  of  the  growth  of  hone 
«nd  explication  Works.  Vol.  IV.    Gulliver, 
Eiperimental  Enquiry  on  Necrosis.    Med. 
Cliir.  Transact.  Vol.  24.    Miescher,  De  in- 
flammatione ossium.  Berlin  4  836.  B.Beine, 
Ueber  die  Wiedererzeugung  neuer  Kno- 
chenmassen u.  d.  Bildung  neuer  Knochen 
in  Graefe's  und  Walter's  Archiv.    Bd.  24. 
Stanley,  On  diseases  of  the  bones.   London 
1849.   Mayor,  Gaz.  m6d.  4850.  48.    Revue 
m6d.  chir.  4  855.     Gerdy ,  Gaz.  hebdom. 
4864.  L    HamiUon,  Dublin  quart  Journal. 

lUndflciMh,  Lebrb.  d.  patb.  Gewebelehre. 


4854.  Aug.  R,  Volkmann,  Deutsche  Klinik 
4  857.  O.Beyfelder,  Lehrbuqh  der  Resec- 
tionen.  4863.  v.i^'Ma,  AI Igem.  Wien. med. 
Zeitung.  4  853.  40.  R.  Volkmann,  Langen- 
beck's  Archiv  f.  Chir.  Bd.  IV.  u.  Kuochen- 
krankheiten  in  Billroth-Pilha's  Handbuch. 
IL  2.  284.  Sen/Ueben,  V.  A.  Bd.  XXI. 
p.  280. 

Necrose  der  Lunge.  Lungengangrön  §  452. 
Vibrionen  bei  —  §  452.  Circumscripte  — 
§  465.  Lit. :  Cruveilhier,  Anat.  path.  Livr. 
44.  PI.  4  giebt  eine  gute  Abbildung  vom 
diffusen,  Livr.  3.  PI.  2  vom  circumscripten 
Lungenbrand.  Schröder  ran  der  Kolk,  obs. 
anat.  path.  T.  I.  p.  202.  La^nnec,  trait^ 
d'auscult.  m^d.  Andral,  Anat.  path.  11.438. 
Basse,  path.  Anat.  I.  p.  300.  Skoda,  Wien. 
Wochenschrift.  4  852. 45.  Traube,  Deutsche 
Klinik.  37.  4  853.  Beuchel,  De  la  gangrdne 
du  poumon.  Strasburg  4  856.  Weinberger, 
Ocslr.  Zlscbr.  f.  prakt.  Heilk.  I.  45.  46. 
4  855.  Lebert,  Trait^  d'anat.  path.  I.  p.  655. 
PI.  88.  Dittrich ,  Ueber  Lungenbrand  in 
Folge  von  Bronchiectasie.  Erlangen  4  850. 
Virchow,  Würzb.  Verh.  4  854.  II.  2.  Wun- 
derlich,,  Handbuch  III.  2.  p.  208.  Leyden 
u   Jaffe,  Deutsches  Archiv  II.  488. 

Neuroglia  Virchovi  §  664. 

Neurom  §  724. 

Nierenabscesse  §  538  ff. 

Nierenkrankheilen  §  545.  Lit. :  Rayer, 
Krankheilen  der  Nieren.  Deutsch  von 
Landmann.  Erlangen  4844.  Bright,  Re- 
ports of  medic.  cases.  London  4  827. 
Vol.  I.  Taf.  4—4.  Guys  hosp.  rep.  4  836. 
4  840.  Johnson,  Die  Krankh.  der  Nieren. 
Aus  dem  Engl,  von  Schulze  4854.  Pre- 
richs,  Die  Brighl'sche  Nierenkrankheit 
4  854.  Lebert,  Tr.  d*anat.  path.  II.  p.  334. 
PI.  i39_4  44,  Grates,  Dubl.  Joum.  Jan. 
4  852.  Leudet,  Mem.  de  la  soc.  de  biol.  T. 
IV.  p.  429.  4  853.  Bence  Jones,  Med.  Times. 
97.  4  852.  Novbr.  4  853.  Johnson,  ibid.  90, 
92,  95,  400.  4852;  392—400.  4857;  2—6. 
4  858.  Becquerel,  Archiv,  gön.  Avril  4  855. 
Union  m<^d.  63.  4  855.  Clin,  europ^enne. 
6—27.  4  859.  R.  B.  Todd ,  Clin.  lect.  on 
cert.  diseases  of  the  urin.  org.  London 
4  857.  Buhl,  Zlschr.  f.  rat.  Med.  N.  F.  8. 
Bd.  I.  Hfl.  4856.  Beckmann,  V.  A.  XI.  53. 
Beer,  Die  Bindesubslanz  der  menschlichen 
Niere.  Berlin  4  859.  Axel  Key,  Hyglea. 
XXII.  p.  684    4  862. 

Nierenschrumpfung  §  528,  §  542. 

Normale  Structur  der  Niere  §  54 5. 

0. 

Obstruirende  Thromben  §  488. 
Onycho-Gryphosis  §294.     Lit.:    Vir- 
chow, Würzb.  Verb.  V.  p.  88. 
Organisation  §  95. 
Organisation  der  Thromben  §  490. 

40 


604 


Sach-Register  and  Literatur. 


» 
Organopoätische  Geschwülste  §  4 78. 
Osteoidchondrom  §  465. 
Osteoidsarcom§  U9. 
Osteom  §  170. 
Osteomalacie  §  647  (T. 

P. 

PacchionischeGranulaUonen  §7H.  Lit.: 

L.  Meyer,  V.  A.  XIX,  288. 
Pachymeningitis  haemorrbagica  §  667. 
Pachymeningitis  suppurativa  §  666. 
P  a  p i  1 1  o  m  a  cysticum  §  66,  81. 
Papilloraa  deslruens  Forsten  §  4  38. 
Papilloma  myxomatodes  §  81. 
Papillome   im   Allgemeinen   §79.   — der 
serösen  Häute  §  269.    —  der  äussern  Haut 
§  295  ff.   —  der  Schleimbäule  §  365  ff.    — 
des   Nervensystems   §^16.     Lit.:  Ecker, 
Arch.  f.  physiolog.  Heilkunde.  1844.  p.  380. 
BiUroth,   V.  A.    XVII.    p.  357.      Virchow, 
'  Verh.  d.  Berl.   Ges.   f.  Geburlshülfe.    iV. 
Würzburger    Verhandl.    I.       Fuchs,    Die 
Kraiikh. -Veränderungen  der  Haut.  1.  45. 
Papula  §  277. 
Parenchymatöse  (albuminöse)  Nephritis 

§  535. 
Parenchymatöse  Entzündung  der  Leber 

§  483. 
Parostiiis  §  622. 
Parotitis  §  596. 
Peribronchitis  chronica  §  403. 
Periostitis  ossificans  §  622. 
Peripherisches  Osteosarcom  §  654 . 
Perlkrebs  §  715. 
Perlkugeln  §  135. 
Phlebutasie  §  216. 
Phlebitis  thrombolica  §  201 . 
Phosphorsaure  Ammoniak-Magnesia  §  23. 
Pigmentirte  Muscalnussleber  §  478. 
Pigmentirung  §  50  ff.  Lit.:  Bruch,  Unter- 
suchungen zur  Kennlniss  des. körnigen  Pig- 
mentes der  Wirbelthiere.  1844.  H.Meckel, 
Ztschrft.  f.Psychol.  1847.  Deutsche  Klinik. 
1850.    Virchow,  V.  A.  I.  p.  379.  H.  p.587. 
IV.  p.  515.  VI.  p.  259.    Fönter,  V.  A.  XII. 
p.  197.    Jaffe,  V.  A.  XIII.  p.  192.    Zenker, 
Jahres-Bericht  der  Ges.  f.  NaL  u.  Heilk.  in 
Dresden.  1858.    p.  53.     ValerUiner ,  Güns- 
burgs   Ztschrft.    f.    Klin.    Med.    1859.     I. 
p.  46.     Grohe,  V.  A.   1861.    XX.  p.  806. 
Heschl,    ZtschrfL    d.    Wien.    Aerzte.    VI. 
Oestr.  Zeitschrift  f.  pr.  Heilkunde.   1862. 
Nr.  40,  42,  44.     Valentiner,  Reichert's  u. 
Dubols' Archiv.  1862.  HZ— 111.  Kusnnaul, 
Würzb.   med.  Zeilschrift.    IV.     Abschnitt 
VI.    Hoppe-Seyler,  V.  A.  XXIX.  p.  597. 
Pigment  der  Lunge  s.  Anthracosis  u.  Side- 

rosis. 
Pigmentirung  der  Haut  §  299. 
Pigmentkörper  bei  Gangrän  §  28. 
Pigmentsarcom  §  146. 
Pncumonia  dissecans  §  436. 


PneumoDokooiosisf  438. 

Pocke§283. 

Pt)ckenhaabe  §  285. 

Portalkanäle  p.  378. 

Polyp  §  65,  38. 

Progressive  Muskelatrophie  {  726.    Lit. 
L,  Meyer,  V.  A.  XXVIL  414. 

Prostatakrankheiten     $    47S.       Lit 
Thompson,  Erkennung  aod  Behaadlongd^r 
Prostata  -  Krankheiten.       Erlangen    4867 

0.  Wyss,  V.  A.  XXXV.  p.378.  Pamli,  V  A 
XXVH.  p.  27. 

Prima  intentio  §  96. 
Psammom  §  711. 
Pseudotuberkulöse  Broncbopoeumoaif 

§414. 
Psoriasis  §  287. 
Psychosen   §  689  ff.    Lit.,   betreffend  dir 

histologische   Veränderung   des  Gebires 

1.  Meyer,  V.  A.  XVII.  p.  206.  Besser 
Ueber  die  Verwachsung  der  Gel^isshautetc 
Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatr.  XXIU.  33t 
Clarke,  Lancet.  1.  SepL  1866.  Meyneri 
Wien.  med.  Zeitung.  1866.  22,28.  Viertel- 
jahrsschrift f.  Psychiatrie.  1867.  L  p.  77 
U.  198.  II.  Jahrgang.  I.  88^113.  Uwen- 
hart,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie.  24 
p.  798.  Ekker,  De  cerebro  et  med.  i^pta 
System .  vas.  Traject.  1853.  Voppei .  Güos- 
burger  Zeitschr.  1856.  VIL  p.  161.  Zeitscbr 
f.  Psych.  XIV.  1857.  p.  175.  Archiv  d^i 
ger.  Psychiatrie.  L  a.  1858.  p.  49.  Wiener 
Bericht.  1858.  Calmeil,  Des  maladies  in- 
flamm, du  cerveau.  1859.  BaiUarger,  Re- 
cherches  sur  la  couche  coirticale  elf 
M6m.  de  l'academiedeM^d^ciQS.VUl.  184» 
p.  172.  Pinel,  Patb.  cerebr.  Parchappc 
Recherohes  sur  Tencephale  2^ine  Ueoi 
1838.   Westphal,  V.  A.  XXXIX.  90. 

Punctirte  Hämorrhagie  des  Gehirns  §  692 
Pustel  §280. 
Pylephlebitis  §  487. 


Quaddel  §278. 


<i- 


R. 


Rhachitis§  612.  G.  Glissomius,  Tncl  de 
Rhachitideetc.  London 4680.  KöUiker,^^- 
croscop.  Anat.  IL  p.  aeo.  885.  H.  Meyer 
Henle's  u.  Pfeufer's  Zeitschr.  N.  F.  Bd.  III 
VI.  Ä.  Virchow,  V.  A.  Bd.  V.  B.  MuUn. 
Ueber  die  Entw.  der  KDochensobaUoi 
1858. 

Rareficirende  Ostitis  f  694. 

Recidivfäfaigkeit§  112. 

Reitknochen  §  732. 

Retentionscysten  g  66.  a. 
Riesenzellen  §  68. 

Riesenzellensarcora  §  152. 

Riffzellen  §  288. 

Rothe  Atrophie  der  Leber  §  476. 
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Rolhe  Erweichung  §  687. 
Rothe  Hepetisation  §  447. 
Roodzellensarcom  §444. 

Salzf)u$s§984. 

Sarcoma  pericanaliculare  (adenoides,  Bill- 
roth) §587,  3. 
SarcoiD  der  Dura  mater  §  74  4. 
Sa  reo  m  im  Allgemeinen  §  4  43  ff.    —  der 
äusseren  Haut  §  303.  —  des  Hodens  §  574. 
—  der  Mamma  §  587.  —  der  Speicheldrü- 
sen §  600.    —  der  Knochen  §  654.    —  der 
Muskeln  §  738.     Lit.  Ausser  den  sub  Neu- 
bildang    angezogenen  Cilaten:    Virehotv, 
Archiv  4848.    I.  p.  495  u.  470.     In  seiner 
Onkologie   U.    p.    383   sagt  Virchow    mit 
Recht,  das«  »niemals  vor  ihm  die  Darstel- 
long  der  Sarcome  in  einer  solchen  Aus- 
dehnung  und   Genauigkeit  gegeben   sei.« 
Ich  verweise  daher  auch  in  Beziehung  auf 
die  Literatur  19  erster  Linie  auf  diese  in 
der  Thai  musterhafte  Darstellung.    Hein- 
hardt,  Patb.-anat.  Unters.   4852.    p.  482. 
Paget,  Lect.  on  surg.  path.  4853.  II.  p.  454, 
455,  242.    Billroth,  V.  A.  4856.  IX,  p.  472. 
XVm.  p.  82.     Volkmann,  V.  A.  4  857.  XIL 
p.  27. 
Schiefrigß  Induration  §  440. 
Schleimige  Erweichung  §  36  (f.     Chemi- 
sches der  —  §  87.  Morphologisches  der  — 
I  38  ff.  —  des  Knorpels  §  88.  —  des  Kno- 
chens §  38.    Lil. :  Virchow,  Handbuch  der 
Speciellen  Pathologie  und  Therapie.  Bd.l: 

«•Erweichung«. 
Schleimgewebe  §  39,  448,  469,  462,  467. 
Schleimsarcom  §  448. 
Schleimstoff §87,  89. 
Schwefssdrüsenbypertrophie  §328. 

Schwiele  §289. 

Scierose,  einf.  und  knorplige  der  serösen 

Häute  §  269. 
Sclerose  der  Ganglienzellen  §  687. 
Sclerosirende  Ostitis.  O.  ossifica  §  623. 
Secunda  intentio  §  97. 
Siderosis  pulm.  §  443. 
Situs  viscerum  perversus  §  250. 
Solitarer  Tuberkel  des  Gehirns  §  722. 

Speckleber  §  474. 
Speicheldrüsenerkrankungen  §477. 

Lit...  Pflüger,  Die  Endigungen  der  Abson- 
derungsnerven in  den  Speicheldrüsen. 
Bonn  4866.  Virckow ,  üeber  Parotitis. 
Charltö  Annalen.  458.  VHl.  3.  4.  Ges. 
Xbhandl.  l.  620  u.  69.0.  Bamberger  in  Vir- 
chow's  Handb.  der  spec.  Path.  u.  Ther. 
4855-  VI.  4.  Bins,  Beobachtungen  zur 
innern  Klinik.  Bonn  4864.  BWrrtÄ,  Be- 
obachtungen ober  Geschwülste  der  Spei- 
cheldrüsen. V.  A.  XVII.  857.  Aphorismen 
über  Adenom  und  EpIthelialkrebs.  Arch. 
f:  kUn.  Chir.    VIl.  p.  866.     C.  0.  W^a6fr, 


Handbuch  der  Chir.  von  Pitha  und  Billroth. 

HI.  Bd.  4.  Abtb.  2.  Lief. 
Spina  bifida  §678. 
Spindelzellengewebe  §404. 
Spindelzel.lensarcom  §445. 
Splenisation  §  407. 
Spondylasthrocace  §  642. 
SiMtze'Condylome  §  297. 
Squamöses  Exanthem  §  287. 
Stauungsnephritis  §  532. 
Steatoma  Mülleri  §  459. 
Stenose  des  rechten  Herzens  §  252. 
Stenose  und  lnsufficienzderKlappe§9, 492. 

Struma  §604. 

Struma  suprarenalis  §  608.  * 

Sycosis  §  323.     Lit.:  Köbner,  V.  A.  XXII. 

P-  3'72. 
Syphilitische  Neubildung  im  Allgemei- 
nen §  235.   —  des  Herzens  §  235.    —  der 
Haut  §340  ff.   —  der  Leber  §  502.    -des 
Hodens  §  572.    —  der  Knochen  §  660.    — 
des  Nervensystems  §  74  8.  —    Literatur 
des  Gumma 'syphil.,   soweit  sie  für  die 
pathologische    Histologie    von    Interesse: 
17.  Bärensprung,   Deutsche   Klinik.    4858. 
Nr.  47.     Virchow,  V.  A.  XV.  224,    325. 
Die  lehrreiche  Discussion  zwischen  Baren- 
sprung  und  Virchow   findet  sich    in   der 
Deutschen  Klinik  Nr. 24  -27.  4858.  Robin, 
H     van   Oordt   Des   tumeur-gommeuses. 
Thöse  de  Paris.  4859.  p.  30.    E.  Wagner, 
Archiv  der  Heilkunde.    4863.     Jahrg.  IV. 
p   4  hat  die  Bezeichnung  Syphllom  einge- 
führt.  Casuistik  und  eine  sehr  eingehende 
Darstellung  der  syphilitischen  Neubildung 
an  den  verschiedenen  Organen  bei   Vir- 
chw),  Onkologie.  IL  387  ff. 

• 

Telangiectasie  §  220.  Von  Virchow  mit 
der  Cavernösen  Geschwulst  §  454  unter 
der  Bezeichnung  Angiom  vereinigt  und  in 
sehr  erschöpfender  Weise  abgehandelt. 
Im  üebrigen  sind  hier  namentlich  die  oben 
citirten  Hand-  und  Lehrbücher ,  sowie  die 
Literatur  sub  Neubildung, nachzusehen. 

TelangieclaUsche  Papillome  §  84. 

Thrombosis  §  485  ff  -  in  Aneurysmen 
6  245  —  des  Herzens  §  246.  Lit.  zugleich 
für  Embolle  und  embolische  Prozesse: 
Bodgson ,  n  trealise  on  the  diseases  of  ar- 
teries  and  veins.  London  4845.  üebers. 
v.Koberwein.  4847.  Cruveilhier,  anatomie 
pathologique.  Livre  IV.  XI.  Balling  \e^ 
nenentzündung.  Würzburg  4829.  Altbert, 
Rech^sur  une  occlusion  peu  connu  des 
vaisseaux  orlöriels  considerd  comroe  cause 
degangrfene.  4  828.  SUUing ,  Die  Bildung 
und  Metamorphose  des  Blutpfropfes  etc. 
4834.  Stannius,  Deber  die  krankhafte  Ver- 
schliessung  grösserer  Venenslttrome.  4889. 
Zwicky ,  Die  MeUmorphosen  des  Throm- 
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bus.  Hasse,  lieber  die  Verschliessung  der 
Hirnarterien  als  nächste  Ursache  einer 
Form  der  Hirnerweichung.  Zeitschrt  f.  rat> 
Med.  ^846.  9\.  Tiedemann ,  Von  der  Ver- 
engung und  Schliessung  der  Pulsadern  in 
Krankheiten.  4  843.  Paget,  Lond.  med.  gaz. 
4  844.  Porta,  Delle  alteratione  pathol.  delle 
art.  etc.  1845.  Virchow,  Zeilschrift  f.  |pt. 
Med.  1846.  V.  Frorieps'  Notizen.  1846. 
Traube's  Beiträge.  1846.  H.  p.  1.  V.  A. 
1847.  I.  p.  272.  V.  p.  275.  IX.  p.  307. 
X,  p.  179.  Ges.  Abhandl.  p.  67.219.  Hand- 
buch der  spec.  Path.  u.  Ther.  I.  p.  156. 
Meinel,  Archiv  f.  phys.  Heilkunde.  1848. 
Senn«//,  Monthly  journ.  1850.  Senk.  Kirkes, 
Med.  chlr.  transact.  1852.  Rithle ,  V.  A. 
1853.  V.  p.  189.  Tuffneil,  Dubl.  Quart, 
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